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C'est une forme de consecration, pour I'addictologie, que d'entrer dans la presti- 
gieuse collection des «Abreges». C'est aussi rendre justice a cette discipline 
nouvelle qui s'interesse a I'ensemble des aspects cliniques, biologiques, socio- 
culturels et therapeutiques des conduites addictives. 

Est-il necessaire de rappeler que les addictions, par le nombre des patients 
concernes, les consequences deleteres de tous ordres qu'elles entraTnent, repre- 
sentent aujourd'hui une grave question de sante publique, chez les jeunes, bien 
sur, mais aussi chez les moins jeunes pour beaucoup d'entre elles? 

L'addictologie est une discipline, si I'on considere I'unicite du comportement 
addictif, quels qu'en soient les objets, mais elle est aussi eminemment trans- 
disciplinaire, requerant I'intervention de praticiens de nombreuses specialites, 
psychiatres, neurologues, gastro-enterologues, internistes, medecins de sante 
publique, mais aussi de psychologues, de travailleurs sociaux et d'infirmiers. 
Beaucoup parmi nous ont vecu la periode ou le soin aux sujets dependants etait 
emiette, parcellaire, lie aux interetsfocalises de certains «pionniers» pourlatoxi- 
comanie, I'alcoolisme, le tabac, etc. C'est done avec satisfaction et espoir que 
nous avons vu, surtout depuis deux decennies, un regroupement des pratiques, 
des moyens et des lieux de soins autour de I'addiction elle-meme, conduite 
humaine dont la diversite des objets n'entame pas I'unite structurelle. Pouvons- 
nous nous permettre de dire notre fierte d'avoir participe a I'eveil de cet interet 
chez nombre de nos eleves dont certains sont reunis dans cet ouvrage autour 
du Pr Michel Lejoyeux? C'est done avec grand plaisir que nous prefagons cet 
ouvrage qui offrira aux lecteurs, etudiants, medecins ou professionnels de sante 
impliques dans les soins aux addictions ou desireux de s'y former une source de 
connaissances claires exposees de fagon didactique par des specialistes recon- 
nus des differentes dimensions des addictions. 

Que Michel Lejoyeux et les nombreux collaborateurs de cet ouvrage soient 
remercies. L'Ecole d'addictologie fran^aise a toutes les raisons de se rejouir de la 
parution de cet ouvrage, dont je ne doute pas qu'il rencontre tres vite ses lec- 
teurs bien au-dela des frontieres de I'addictologie. 
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Epidemiologie 



F. Vorspan, J.-P. Lepine 



Introduction 

Les addictions sont des comportements de consommation de substances psy- 
choactives assortis de consequences negatives et face auxquels le sujet perd 
une partie de sa liberte. Ces comportements peuvent etre decrits sous plusieurs 
angles : moral, philosophique, juridique ou medical. Vouloir en faire une des- 
cription epidemiologique ne sous-entend pas necessairement qu'on adopte un 
modele medical. On peut en effet concevoir une epidemiologie de I'usage de 
produits psychoactifs comme un fait social. Descriptive, cette epidemiologie 
mesure la frequence de cet usage en population generale ou dans des groupes 
particuliers. Analytique, elle s'attache alors a decrire les facteurs psychosociaux 
associes a cet usage, facteurs de risque mais aussi facteurs de protection. Une 
epidemiologie s'inscrivant dans un modele plus medical doit chercher a decrire 
les caracteristiques de I'abus ou de la dependance a une substance, en particulier 
I'age de debut, le mode evolutif, les comorbidites, la physiopathologie et le pro- 
nostic avec et sans traitement. L'epidemiologie dans le domaine des addictions, 
qu'elle suive un modele psychosocial ou medical, rencontre plusieurs difficultes. 

Definition des cas 

L'epidemiologie se heurte, pour les addictions comme dans bien des domaines, 
au probleme de la definition des cas. On peut choisir de decrire une epidemio- 
logie de I'usage, de I'abus, de la dependance ou des complications des produits. 
La definition des cas d'usage necessite de fixer une periode d'interet : vie entiere, 
derniere annee ou dernier mois. On peut aussi fixer un niveau d'usage : au moins 
une fois, superieur a 10 fois dans la periode d'interet, quotidien. La definition 
des cas de dependance s'appuie le plus souvent sur les criteres des classifications 
internationales (DSM [Diagnostic and Statistical Manual], ou CIM [Classification 
internationale des maladies ]) qui font a peu pres consensus. En revanche, pour ce 
qui concerne I'abus, I'usage a risque ou I'usage nocif, la concordance des defini- 
tions est bien moindre. Cela revient a inclure certains sujets comme des cas ou a 
exclure ces memes sujets et a les considerer comme des temoins en fonction de 
la definition particuliere de I'abus retenue dans chaque etude. Devant la difficulty 
de mesurer la prevalence de I'usage a risque, on peut s'interesser a la mesure 
des risques survenus : consequences nefastes, sociales ou medicales de I'usage 
de produits. C'est pourquoi les epidemiologistes utilisent des sources aussi diffe- 
rentes que les saisies judiciaires des drogues illicites, les donnees de I'accidento- 
logie routiere comme marqueur de morbidity ou encore les donnees concernant 
le recours au systeme de soins. 
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I. Generalites 



Longue duree d evolution 

Les addictions presentent pour les epidemiologistes une complexite supple- 
mentaire liee a leur evolution chronique, pratiquement tout au long de la vie 
d'un sujet. Le debut des troubles est souvent insidieux et difficile a dater. Decrire 
I'intervalle de temps qui le separe de I'exposition anterieure a un facteur de 
risque devient tres delicat. L'epidemiologie analytique se fonde done le plus 
souvent sur des donnees retrospectives anciennes et parfois peu precises. 

Biais de desirabilite sociale 

Un autre ecueil attend les epidemiologistes qui s'interessent aux addictions : le 
biais de desirabilite sociale. Concernant I'usage, certaines etudes font appel a 
des mesures supposees objectives (dosages urinaires, sanguins ou capillaires), 
quoiqu'elles-memes soumises a une variance. Mais les etudes evaluant I'abus 
et la dependance se fondent sur des donnees declaratives obtenues dans 
des echantillons representatifs de la population. Du fait de la stigmatisation 
associee aux addictions dans la representation collective, il existe un risque 
de minimisation des declarations. Ce biais declaratif ou biais de desirabilite 
sociale n'est pas limite aux seules drogues illicites. Declarer, meme dans une 
enquete anonyme, un usage a risque d'alcool est probablement plus difficile 
dans certaines tranches d'age que de declarer un usage de cannabis pour des 
jeunes. La norme sociale n'est pas strictement superposable a la norme legale 
licite/illicite. 



Tabac 

Offre et production 

La France reste un pays producteur de tabac, de I'ordre de 23000t par an. Les 
ventes de produits du tabac ont ete de 54,8 milliards de cigarettes, 1,8 mil- 
liard de cigares, 8000 t de tabac a rouler et a pipe en 2005. Le prix d'un paquet 
de cigarettes a ete porte de 3,20 a 5 euros en moyenne entre 2000 et 2004. 
La vente du tabac est un monopole d'Etat concede aux buralistes qui sont au 
nombre de 30500 environ, soit 2000 de moins qu'en 2001 . La vente de tabac 
est interdite aux mineurs de moins de 16 ans en France. La vente de substituts 
nicotiniques aurait concerne 1 ,6 million de personnes en 2006 [1 ]. 

Prevalence en population generale 

Depuis la decouverte de I'Amerique en 1492, I'usage du tabac s'est etendu 
a I'Europe puis a I'ensemble du monde. Au cours du xix e siecle, la cigarette 
manufacture s'est imposee, faisant reculer les usages de la chique, de la 
prise et des cigarettes roulees. Le xx e siecle a connu un tournant dans la dif- 
fusion de I'epidemie de tabagisme. En effet, I'augmentation de la frequence 
du tabagisme en population generale etait jusque-la exponentielle. Mais il 
devient clair a partir des annees 1950-1960 que le tabagisme est a I'origine 
d'un surcrolt de deces, par cancers pulmonaires notamment. Cela conduit les 
Etats a prendre des mesures politiques de prevention du tabagisme : infor- 
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mation du public, reglementation de la publicite, de la vente aux mineurs, 
augmentation des prix, etc. Les effets sur la frequence de I'usage de tabac 
en population generale se font sentir quelques annees plus tard, avec une 
baisse du nombre de fumeurs a partir des annees 1970, suivie d'un plateau 
a la fin du xx e siecle dans tous les pays developpes. Neanmoins, cette baisse 
globale masque une augmentation du tabagisme chez les femmes, devenu 
egal a celui des hommes. En effet, les fabricants de cigarettes, confrontes a 
une erosion de leur marche depuis les annees 1970, se sont tournes vers de 
nouvelles populations : initialement les femmes et actuellement les popula- 
tions des pays emergents. 

La population generale frangaise reflete aussi ces tendances. L'usage de tabac 
concernait 39 % des hommes et 30 % des femmes adultes en I'an 2000, puis 
35,5 % des hommes et 27,5 % des femmes en 2005. La consommation quo- 
tidienne, qui diminue nettement avec I'age, concernait 33 % des hommes et 
26 % des femmes. L'ecart entre les sexes continue a se reduire. L'age moyen 
d'experimentation du tabac reste stable depuis quelques annees : 13,7 ans en 
2000, 1 3,4 ans en 2005 [2], De meme, le tabagisme des jeunes reste stable et 
ne semble pas diminuer, sauf peut-etre chez les filles. Pres de 70 % des jeunes 
de 1 7 ans ont deja fume au moins une fois. L'enquete ESCAPAD realisee en 1 999 
chez les jeunes de 1 7 ans fait etat d'un tabagisme quotidien de 31,2 % chez les 
gar^ons et 36,7 % chez les filles. En 2005, ces chiffres restaient de 33 % chez les 
gar^ons et 32 % chez les filles [3,4]. 

Morbidite et mortalite 

La morbidite liee au tabac s'etend a plusieurs organes et systemes. Le principal 
facteur de mortalite liee au tabac est constitue par les cancers (poumon, ves- 
sie, voies aerodigestives superieures et quelques autres organes). La plupart des 
auteurs s'accordent pour attribuer au tabac 30 % de I'ensemble des cancers 
en Europe [5], Le tabagisme est une cause de broncho-pneumopathies chro- 
niques obstructives (BPCO) et d'autres affections respiratoires. II est un facteur 
de risque de maladies cardiovasculaires thrombosantes (insuffisance corona- 
rienne et infarctus du myocarde, accidents vasculaires cerebraux et arterite des 
membres inferieurs). Le tabac augmente le risque de fausse couche chez les 
femmes enceintes. II est aussi responsable d'hypotrophie fcetale et d'une aug- 
mentation du risque d'accouchement premature. Face a ces effets nefastes, des 
politiques de prevention du tabagisme durant la grossesse sont menees et le rap- 
port benefice-risque des substituts nicotiniques durant la grossesse etudie [6]. 
De plus, le tabagisme des parents augmente le risque defections respiratoires et 
de mort subite chez les enfants. 

Neanmoins, la plupart de ces maladies sont plurifactorielles et le tabac n'y 
intervient que comme un facteur de risque parmi d'autres. De ce fait, les chiffres 
de mortalite liee au tabagisme sont obtenus en additionnant des pourcentages 
de deces par maladies pour lesquelles le tabagisme n'est pas la cause exclusive. 
Le chiffre de 60000 deces par an en France est le plus souvent avance. II sefonde 
sur I'addition de I'ensemble des deces par cancer du poumon (20000) +60 % 
des deces par cancer des voies aerodigestives superieures (6000) +10 % des 
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autres cancers (7000) + 70 % des deces par BPCO +10% des deces par autres 
maladies respiratoires (1600) +15 % des deces par maladies cardiovasculaires 
(1 1 000) + 1 0 000 autres deces [1 ]. II est a noter que, meme si la majorite de ces 
deces concernent des hommes, la mortalite par cancer pulmonaire augmente 
regulierement chez les femmes. 

La morbidite et la mortalite liees au tabagisme passif sont encore plus difficiles 
a estimer. Le tabac reste neanmoins la premiere cause de mortalite evitable, loin 
devant I'alcool. 

Tabac et recours au systeme de soins 

II n'existe pas d'etude concernant le recours au systeme de soins pour la depen- 
dance tabagique en France, que ce soit chez les medecins generalistes, dans les 
consultations hospitalieres ou par le biais de sites Internet d'autosupport. 

Alcool 

Offre et production 

La France est un pays viticole depuis I'Antiquite. Les premiers ceps de vignes 
cultives ont ete retrouves dans le Caucase et remonteraient a 6000 ans avant 
notre ere. Les Crecs et les Pheniciens ont exporte la vigne dans tout le bassin 
mediterraneen et les Romains ont etendu son usage dans tout leur empire 
dans les derniers siecles avant notre ere. La France est le premier producteur 
mondial de vin (49,2 millions d'hectolitres en 2005) [1]. Le vin est toujours 
la premiere boisson alcoolisee vendue et consommee en France, representant 
50 % des ventes, les spiritueux et les bieres arrivant a egalite autour de 20 %. 
La vente d'alcool aux mineurs de moins de 1 6 ans est interdite, la publicite pour 
I'alcool interdite dans certains lieux (competitions sportives, distributeurs auto- 
matiques) et les messages de prevention obligatoires sur les publicites. 

Prevalence en population generale 

L'usage d'alcool debute durant I'adolescence quand les systemes enzymatiques 
de degradation sont matures et concerne a I'age adulte la quasi-totalite de la 
population fran^aise. Les enquetes epidemiologiques concernent pour certaines 
l'usage d'alcool, en nombre de verres par jour ou en litres d'alcool par an. Elies 
s'appuient alors sur les consommations decrites par un echantillon de sujets 
ou sur les ventes d'alcool dans une aire geographique. La definition d'un verre 
d'alcool s'etablit de fafon consensuelle a 10 g d'alcool pur, soit 12,5 cl de vin, 
25 cl de biere, 3 cl d'alcool a 40°. D'autres s'interessent a l'usage a risque selon 
la definition de I'Organisation mondiale de la sante (OMS; moyenne superieure 
a 4 verres par jour pour les hommes et 2 verres par jour pour les femmes), au 
nombre d'ivresses ou aux criteres internationaux d'abus d'alcool et de depen- 
dance (CIM-10 ou DSM-IV). 

Les etudes qui mesurent l'usage d'alcool en France decrivent une baisse 
reguliere dans la population adulte depuis la seconde moitie du xx e siecle. 
Ainsi, l'usage d'alcool a diminue de moitie depuis les annees 1960, passant 
de 26 I d'alcool pur par habitant en age de boire a 13 I en 2005. Le nombre 
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de consommateurs quotidiens d'alcool etait de 15 % des adultes (23 % des 
hommes et 8 % des femmes) en 2005. La proportion d'adultes declarant 
avoir presente au moins une ivresse dans I'annee etait egalement de 1 5 % [1 ]. 
Selon la definition de I'OMS, 37 % des Frangais presentaient une consom- 
mation a risque. En revanche, la consommation d'alcool ne baisse pas parmi 
les jeunes. Ainsi, parmi les sujets ages de 1 7 ans, 56 % des gargons et 36 % 
des filles ont deja eu au moins un episode de binge drinking defini comme la 
consommation d'au moins 5 verres lors d'une occasion [4], La proportion 
de ceux ayant eu des ivresses repetees (au moins trois) est passee de 20 a 
26 % entre 2002 et 2005 [2]. La France n'est pas le seul pays concerne par ce 
type de consommation. En effet, I'usage massif d'alcool chez les adolescents 
a augmente dans I'ensemble des pays developpes durant les annees 1 990 [7]. 

L'usage nocif d'alcool est plus frequent parmi les sujets consultant pour 
d'autres problemes de sante. Dans une etude realisee chez des medecins gene- 
ralistes, 1 8 % des patients vus en consultation presentaient un profil d'alcoolisa- 
tion excessive. Cette proportion etait de 20 % dans une enquete un jour donne 
chez des patients hospitalises en France, quel quefut le motif. L'existence d'une 
dependance physique etait retrouvee par les medecins chez 5 % des patients 
vus en consultation par les medecins generalistes et 7 % des patients hospita- 
lises. Les facteurs associes a cette consommation a risque etaient la precarite 
sociale, le chomage, un arret de travail dans les 12 derniers mois, les accidents 
a I'origine d'une hospitalisation, les situations d'invalidite ou de maladie ou le 
benefice de I'allocation aux adultes handicapes [1]. 

II existe des donnees concernant la France dans des etudes mesurant la depen- 
dance, notamment I'enquete europeenne en population generale organisee par 
I'OMS en 2000 a domicile sur des echantillons representatifs (2894 sujets pour 
la France). Dans cette etude, les entretiens etaient realises a I'aide du CIDI, 
questionnaire structure permettant de generer des diagnostics DSM-IV. Cette 
etude fait etat d'une prevalence assez basse : 4,1 % d'abus (7,3 % des hommes 
et 1,1 % des femmes) et 1,6 % de dependance a I'alcool sur la vie (2,1 % des 
hommes et 1,2 % des femmes) [8]. Ces chiffres, qui peuvent sembler faibles, 
s'expliquent probablement par le fait que la passation des criteres de depen- 
dance a I'alcool avec I'entretien CIDI necessite que le sujet reponde par I'affirma- 
tive a une question de depistage. Cela exclut de fait les sujets dependants qui 
denient les consequences de leur addiction a I'alcool. Ainsi, sur I'ensemble de 
21 425 sujets ayant participe dans 6 pays (France, Allemagne, Belgique, Espagne, 
Italie, Pays-Bas), la prevalence d'un trouble lie a I'alcool (abus ou dependance) 
lors des 1 2 derniers mois concernait seulement 1 % des sujets [9,1 0]. Une revue 
de la litterature faite en 2005 sur toutes les etudes europeennes realisees en 
population generale en utilisant des criteres diagnostiques de type DSM ou CIM 
retrouvait une prevalence sur les 12 derniers mois de la dependance a I'alcool 
plus elevee, de 6,1 % chez les hommes et 1 ,1 % chez les femmes [11,12]. 

Morbidite et mortalite 

La consommation chronique d'alcool a des consequences en termes de mor- 
bidite sur I'ensemble de I'organisme. Tout d'abord, du fait de ses effets sur 
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la coordination motrice et de son effet desinhibiteur, I'alcool est un facteur 
de risque d'accidents de la route, d'accidents du travail et de criminalite. 
L'alcool est regulierement associe aux traumatismes cranio-cerebraux. La 
toxicite d'organe de I'alcoolisation chronique ne se limite pas au foie (stea- 
tose, hepatite, cirrhose, cancer du foie). Elle touche egalement le systeme 
nerveux central (coma, syndromes cerebelleux, encephalopathies, epilep- 
sies, demence) et le systeme nerveux peripherique. L'ancienne denomina- 
tion de psychoses alcooliques regroupe les troubles cognitifs, la demence 
alcoolique et les troubles delirants chroniques non schizophreniques lies a 
l'alcool. Ces psychoses alcooliques ont tue en moyenne 2500 hommes et 600 
femmes par an en France entre 2001 et 2003 [1], L'alcoolisation chronique 
est en partie responsable, avec le tabac, des cancers des voies aerodigestives 
superieures et de I'oesophage, mais aussi de nombreux autres cancers (sein, 
colon, rectum). L'alcoolisation chronique est egalement deletere pour le sys- 
teme cardiovasculaire, entralnant hypertension, accidents vasculaires cere- 
braux hemorragiques, myocardiopathies. L'alcool est encore toxique pour 
les cellules sanguines, responsable avec la toxicite hepatique de troubles de 
coagulation favorisant les accidents hemorragiques. L'exposition prenatale 
reguliere a l'alcool est a I'origine d'un syndrome d'alcoolisation fcetale asso- 
ciant retard intellectuel et dysmorphie, et dont la prevalence est estimee a 
1 a 3 cas pour 1000 naissances en France. De plus faibles alcoolisations 
durant la grossesse peuvent egalement entralner des risques de mortalite 
perinatale, de faible poids de naissance, de deficit intellectuel et de troubles 
du comportement chez I'enfant. 

Comme pour le tabac, les complications de la consommation chronique d'al- 
cool sont polyfactorielles. C'est pourquoi I'estimation de la mortalite liee a I'al- 
cool est construite en agglomerant des donnees concernant plusieurs causes 
de deces. 

Ainsi, le nombre de 40000 deces par an en France lies a l'alcool, 5 hommes 
pour 1 femme, est compose comme suit : 100 % des trois causes de deces ou 
l'alcoolisation chronique est le principal facteur de risque, c'est-a-dire cirrhose 
alcoolique du foie, demences alcooliques et cancers des voies aerodigestives 
superieures et de I'oesophage (22000) +30 % des autres cancers (3000) +25 % 
des accidents mortels de la circulation (2200) +30 % des deces par mala- 
dies cardiovasculaires (3300) +30 % des deces par suicide et mort violente 
(3000) +6000 autres deces [1]. 

L'alcool est egalement associe a des troubles depresses et anxieux. Dans 
I'enquete europeenne ESEMeD portant sur 21 425 sujets dans 6 pays (France, 
Allemagne, Belgique, Espagne, Italie, Pays-Bas), une association non fortuite 
entre abus/dependance a I'alcool et troubles de I'humeur, troubles anxieux ou 
les deux etait retrouvee, particulierement chez les jeunes adultes [9,10]. 

De plus, toujours dans cette meme etude europeenne, la dependance a I'al- 
cool etait un facteur d'ideation suicidaire et de tentative de suicide independant 
des troubles psychiatriques. L'existence des criteres de dependance a I'alcool 
chez un individu au cours de sa vie augmentait d'un facteur 1,7 le risque d'avoir 
presente des idees suicidaires et d'un facteur 2,5 le risque d'avoir realise une 
tentative de suicide [1 3]. 
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Recours au systeme de soins 

Les centres de cure ambulatoire en alcoologie (CCAA), structures de soins finan- 
cees directement par le ministere de la Sante en tant qu'etablissements medico- 
sociaux, ont accueilli 125 000 consultants en 2005 [1,14]. Ce chiffre ne prend 
pas en compte les structures associatives qui ne sont pas labellisees comme des 
etablissements medico-sociaux, ni les prises en charge par les medecins ambu- 
latoires, ni les consultations hospitalieres. 

Les CCAA sont appeles a etre fusionnes avec le dispositif de soin medico- 
social a destination des patients toxicomanes (centres specialises de soins aux 
toxicomanes [CSST]) en CSAPA (centre de soins, d'accompagnement et de pre- 
vention en addictologie). 

Consequences judiciaires de I'alcool 

En 2004, 64000 interpellations pour ivresse publique manifeste ont ete rea- 
lisees par la police et la gendarmerie (Observatoire franfais des drogues et 
toxicomanies [OFDT]), cequi represente 16,7 interpellations pour 10 000 habi- 
tants de 20 a 70 ans. En 2005, 10 % des 66 500 accidents corporels pour les- 
quels I'alcoolemie etait connue impliquaient au moins un conducteur avec une 
alcoolemie superieure au seuil autorise. C'etait egalement le cas dans 28,1 % 
des accidents models pour lesquels I'alcoolemie etait disponible (Observatoire 
national interministeriel de la securite routiere [ONISR]) [1], En 2005, 11,4 mil- 
lions de tests d'alcoolemie ont ete realises par les forces de I'ordre. Ils ont donne 
lieu a 150000 condamnations (taux superieur a 0,8 g/l de sang) et 81000 
contraventions (taux compris entre 0,5 et 0,8 g/l). 



Medicaments psychotropes 
Prevalence en population generate 

II n'existe pas d'etude qui mesure precisement la prevalence de la dependance 
aux anxiolytiques en France. Les chiffres dont nous disposons concernent 
I'usage de medicaments anxiolytiques mais aussi d'antidepresseurs, de neuro- 
leptiques et de thymoregulateurs. Ainsi, dans I'etude epidemiologique en popu- 
lation generale ESEMeD, 21 % des sujets interroges en France avaient utilise un 
psychotrope dans les 12 mois ecoules et 19 % avaient utilise un anxiolytique. 
Cette proportion d'usage d'anxiolytique montait a 63 % en cas d'abus/depen- 
dance a I'alcool dans I'annee et a 43 % si les criteres de depression etaient pre- 
sents dans I'annee [15]. 

Morbidite et mortalite 

La responsabilite de I'usage de medicaments psychotropes dans I'accidentolo- 
gie routiere, du fait de leur effet sedatif ou desinhibiteur, peut etre discutee au 
meme titre que celle de I'alcool ou des drogues illicites. II s'y ajoute une difficulte 
dans la discussion de I'imputabilite de ces accidents. Aucune etude n'a differen- 
ce les effets secondaires lors de I'usage normal de medicaments presents et lors 
de I'usage a visee toxicomaniaque. 
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L'usage chronique de benzodiazepines est associe a une forte prevalence de 
troubles depresses et de troubles anxieux. Dans une etude evaluant les troubles 
psychiatriques dans un echantillon de 4425 patients de medecine generale 
ayant une prescription de benzodiazepines depuis au moins 6 mois, la preva- 
lence des troubles depresses etait de 60 % et la prevalence des troubles anxieux 
de 66% [16], 

Cannabis 

Prevalence en population generale 

Le cannabis est de loin la drogue illicite la plus consommee en France. Sa 
consommation reste stable depuis Tan 2000. Elle concerne principalement les 
adolescents et les adultes jeunes [1 7]. Un quart des Frangais ages de 1 8 a 75 ans 
et 30 % des 1 5-64 ans declarent en avoir consomme au moins une fois dans leur 
vie. Cette proportion monte a 57,3 % des gargons et 48,5 % des filles ages de 
1 7 ans (ESCAPAD 2003). La part des usagers quotidiens parmi les 1 8-25 ans etait 
de 4 % en 2005 et de 5,2 % parmi les jeunes de 1 7 ans dans I'enquete ESCAPAD 
2005. Ces chiffres placent la France dans le groupe de tete des pays europeens 
pour la consommation de cannabis. Ainsi, les pourcentages des 15-64 ans en 
ayant consomme au moins une fois dans leur vie en Europe sont : 36,5 % au 
Danemark, 30,6 % en France, 29,8 % au Royaume-Uni, 29,3 % en Italie et seu- 
lement 11 % en Espagne, 2 % a Malte et en Bulgarie [1 4]. 

Une revue recente des etudes epidemiologiques realisees en population 
generale dans I'Union europeenne (elargie a la Norvege) retrouvait une preva- 
lence des troubles lies au cannabis (usage nocif, abus, dependance) de 3 % en 
utilisant les criteres diagnostiques du DSM et de la CIM [9,10]. 

Morbidite et mortalite 

L'intoxication aigue au cannabis n'est pas a I'origine de deces par surdose. Cela 
ne signifie pas que le cannabis soit sans consequence en termes de morbidite 
et de mortalite. En effet, le cannabis partage avec le tabac les consequences de 
I'inhalation de produits de combustion et est done responsable de bronchites 
chroniques, defections respiratoires mais aussi de cancers des poumons et 
voies aerodigestives superieures. Neanmoins, la part du cannabis dans les deces 
causes par ces maladies qui sont polyfactorielles n'est pas actuellement estimee 
dans des etudes frangaises. De meme, le cannabis a probablement une part de 
responsabilite dans les maladies cardiovasculaires et thrombotiques. Cette part 
est actuellement non precisee. 

Les consequences psychiatriques de l'usage chronique du cannabis, que ce soit 
en termes de troubles des apprentissages ou de symptomes depresses ou psycho- 
tiques, n'ont pas ete mesurees en France. II existe actuellement un vaste debat 
dans la litterature internationale pour savoir si le cannabis est associe ou non a des 
symptomes psychotiques. La demonstration que l'usage de cannabis est associe, 
avec une relation dose-effet, a une aggravation des symptomes psychotiques 
chez des patients presentant deja un trouble psychotique [1 8] ou une vulnerabi- 
lity a la schizophrenic est assez convaincante. En population generale, une etude 
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epidemiologique retrouvait une association entre usage de cannabis et symp- 
tomes psychotiques mesures par deux items extraits de I'echelle SCL-90 [1 9]. 
En pratique, les sujets ayant consomme du cannabis etaient plus susceptibles de 
repondre positivement aux questions evaluant la sensitivite. Mais il n'existe pas 
a ce jour de demonstration que I'usage de cannabis puisse declencher des syn- 
dromes schizophreniques. L'association entre troubles anxieux ou depresses et 
usage de cannabis n'est pas non plus etablie, plusieurs etudes ayant des resultats 
contradictoires [20]. 

La part du cannabis dans les accidents de la route, par ses effets sur la coor- 
dination motrice, meme si ceux-ci sont souvent conjugues a ceux de I'alcool, a 
pu etre estimee a 220 deces par an en France [1 ]. Une etude realisee en France a 
partir d'echantillons sanguins preleves chez des conducteurs de moins de 30 ans 
decedes lors d'accidents de la route retrouvait 29 % de conducteurs positifs pour 
le cannabis en 2003-2004. Lors de la precedente phase de la meme etude en 
2000-2001, ce chiffre n'etait que de 1 7 % [21]. 

Recours au systeme de soins 

En 2003, les consultations concernant le cannabis representaient 1 7 % des 
consultations dans les CSST [1]. Par ailleurs, 15 000 consommateurs ont 
consulte en 2005 dans les consultations dediees au cannabis nouvellement 
creees cette annee-la. Cela ne tient pas compte des consultations des mede- 
cins liberaux ni des consultations hospitalieres. Les chiffres fournis par les pays 
de I'Union europeenne de 326000 demandes de soins a propos des drogues 
illicites concernaient a 20 % le cannabis [14]. 

Consequences judiciaires 

Le cannabis represente a lui seul 90 % des 100000 infractions a la legislation 
sur les stupefiants relevees en France en 2005. Ces infractions ont double depuis 
1995. 

Opiaces 

Prevalence en population generate 

L'usage au moins une fois dans la vie d'heroi'ne ou d'autres opiaces illicites serait 
de I'ordre de 1 % des moins de 65 ans, soit environ 300000 Fran^ais. Cet usage 
etait de 0,7 % des jeunes de 17 ans dans I'enquete ESCAPAD 2005 et reste 
stable depuis Fan 2000 [2]. Tous les usagers ne deviendront pas dependants. 
La prevalence de la dependance a I'herome est estimee a 100000 ou 150000 
personnes tout au plus et serait en baisse. 

Morbidite et mortalite 

L'heroine et les opiaces sont des drogues dont I'usage est peu frequent mais qui 
sont associees a une tres forte morbi-mortalite. Le premier risque est celui de 
deces par surdose (overdose). Ils etaient au nombre de 69 sur le territoire frangais 
en 2004. Les deces par surdose ont regulierement baisse depuis I'annee 1994 
qui etait celle du pic de deces observes (564 deces) [1], La diminution reguliere 
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de ces deces est attribute par tous les professionnels a la mise sur le marche de 
la buprenorphine haut dosage. Cette molecule a obtenu I'autorisation de com- 
mercialisation comme traitement de substitution en 1996 et est largement dif- 
fusee. La buprenorphine ne presente pas de risque de surdose par elle-meme, 
meme si des cas cliniques isoles font etat de deces lors de I'usage conjoint de 
benzodiazepines. Ces deces sont exceptionnels alors meme que I'usage conjoint 
de buprenorphine et de benzodiazepines concerne plus de 50 % des patients 
suivis dans les CSST. 

Le deuxieme risque lie a I'usage d'opiaces est un risque infectieux. Ce risque 
est local (abces, lymphangite lors d'injections, staphylococcies cutanees lors de 
sniff) mais aussi et surtout general (infections VIH, hepatites C et B, endocar- 
dites, septicemies). L'enquete Coquelicot realisee par I'lnstitut de veille sanitaire 
en 2004 aupres d'usagers de drogue ayant utilise I'injection ou le sniff montrait 
des taux de prevalence du VIH de 1 1 % et de I'hepatite C de 60 % [22]. 

Enfin, I'usage chronique d'opiaces est associe a des complications psychia- 
triques au premier rang desquelles des episodes depresses et des tentatives de 
suicide. La prevalence d'episodes depresses majeurs actuels chez des patients 
suivis dans des programmes de substitution par methadone est de 50 % dans 
certaines etudes [23]. Par ailleurs, durant les 3 ans de suivi prospectif d'une 
cohorte de 387 usagers d'heroi'ne australiens, la proportion de tentative de sui- 
cide etait de 1 1,6 % [24]. 

De plus, les opiaces peuvent induire une somnolence et etre a I'origine d'acci- 
dents de la voie publique. Meme si cela ne suffit pas a en affirmer la respon- 
sabilite, des opiaces etaient retrouves dans 3,5 % des echantillons de sang de 
conducteurs tues lors d'accidents de voiture [21]. 

Recours au systeme de soins 

Les consultations pour des problemes lies a la consommation d'heroi'ne et autres 
opiaces representaient environ deux tiers des 33000 consultants ayant ete pris 
en charge dans le systeme medico-social d'apres une enquete realisee en 2003. 
Les chiffres emanant des rapports d'activite des differents CSST donnent une 
estimation de 60000 personnes prises en charge pour des consommations 
d'opiaces, meme si un meme individu peut avoir ete pris en charge par plusieurs 
etablissements dans la meme annee [1]. Le nombre de patients sous traitement de 
substitution en France, que ce soit en centres specialises ou en ville, a ete estime 
par une etude durant I'annee 2004 par I'OFDT. II se montait a environ 20000 
patients traites par methadone, sur la base d'une dose moyenne de 60 mg 
par jour, et environ 87000 traites par buprenorphine, sur la base d'une dose 
moyenne de 8 mg par jour. Parallelement, la proportion de patients depen- 
dant de I'heroi'ne par rapport a I'ensemble des patients suivis en centres de soin 
ambulatoire a egalement diminue entre 1 996 et 2001 [25]. 

Consequences judiciaires 

Les interpellations pour infractions a la legislation sur les stupefiants liees a 
I'usage d'heroi'ne ont diminue de 75 % en 10 ans. Elies ont ete au nombre de 
4500 en 2005 (OCRTIS 2005) [1], 
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Cocaine et derives 

Prevalence en population generate 

La cocaine est la drogue dont I'usage augmente le plus actuellement en 
Europe. Parmi les 18-64 ans en France, 2,6 % en auraient utilisee au moins 
une fois dans leur vie. C'etait egalement le cas pour 2,5 % des jeunes de 
1 7 ns dans I'enquete ESCAPAD 2005, contre 1 % en Fan 2000 [2]. La preva- 
lence de I'usage de cocaine au moins une fois dans I'annee ecoulee par les 
jeunes de 1 5 a 34 ans est passee en France de moins de 0,5 % a plus de 1 % 
entre 1 995 et 2005, soit 300 000 personnes environ. Dans la meme periode, 
ces chiffres passaient de 3 a 5 % en Espagne et de 1 a 5 % au Royaume- 
Uni [14]. D'apres une etude realisee a partir des donnees de la National 
Comorbidity Survey, enquete epidemiologique realisee aux Etats-Unis sur 
un echantillon representatif des 15-44 ans, 5 % des usagers de cocaine 
deviennent dependants dans la premiere annee d'usage [26]. Si on extra- 
pole ces resultats aux donnees d'usage obtenues en France, cela pourrait 
donner une estimation de 15 000 sujets dependants. Alors que la cocaine 
etait jusque-la reservee a une elite artistique et fortunee, I'augmentation de 
son usage a elargi le profil des consommateurs. 

Morbidite/ mortalite 

L'intoxication aigue a la cocaine produit des effets euphorisants et une agi- 
tation psychomotrice. Ce produit peut done entraTner des conduites a risque 
sur le plan sexuel ou routier et une augmentation des comportements crimi- 
nels. Lors de I'enquete nationale realisee a partir de prelevements sanguins 
de conducteurs de moins de 30 ans decedes dans des accidents de la voie 
publique, la proportion de conducteurs positifs a la cocaine est passee de 
0,2 a 3 % entre 2001 et 2004 [21], En raison de ses effets vasoconstricteurs, 
la cocaine peut de plus entrainer des ischemies locales (a I'origine de perfo- 
rations nasales par exemple) ou systemiques (infarctus du myocarde, acci- 
dents vasculaires cerebraux ischemiques, infarctus renaux, etc.). Quand elle 
est administree par voie intraveineuse ou lors du partage du petit materiel 
(pipes a crack), la cocaine expose aux memes risques de transmission defec- 
tions (VIH, hepatites) que les opiaces. 

Du fait de I'acceleration psychique qu'elle entraine, la cocaine peut egale- 
ment etre a I'origine de troubles anxieux ou delirants. 

Neanmoins, la part attribuable a la cocaine dans la survenue de ces diffe- 
rentes pathologies n'est pas possible a estimer pour I'instant en France. 



Recours au systeme de soins 

La cocaine concerne actuellement un tiers des demandes de consultation dans 
le systeme medico-social (CSST), avec d'importantes disparites regionales, les 
departements d'outre-mer pouvant avoir entre 50 et 80 % de consultants pour 
le crack [1]. Cette proportion est en augmentation en France comme partout 
en Europe. 
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Ecstasy, amphetamines, hallucinogenes 
Prevalence en population generate 

L'usage au moins une fois dans la vie d'amphetamines en France chez les 1 5-24 
ans est de I'ordre de 0,1 %. A titre de comparaison, l'usage au moins une fois 
dans la vie dans la meme tranche d'age est de 2,5 % en Espagne, de plus de 3 % 
en Allemagne et au Royaume-Uni et de plus de 5 % au Danemark et en Estonie 
[14]. L'usage au moins une fois dans la vie mesure a 1 7 ans est passe de 1 a 
2,2 % entre 2000 et 2005. Concernant I'ecstasy, les chiffres d'usage au moins 
une fois dans la vie chez les 15-24 ans etaient de 0,5 % pour la France, contre 
2 % en Allemagne, 3 % en Espagne, 4 % au Royaume-Uni et jusqu'a 12 % en 
Republique tcheque [1 4]. L'usage au moins une fois dans la vie mesure a 1 7 ans 
est passe de 2,1 a 3,5 % entre 2000 et 2005 [2]. 

L'etude par I'equipe du SINTES d'environ 7000 cachets d'ecstasy recueillis a 
la fois par les saisies effectuees par les douanes et le dispositif de testing direc- 
tement sur les lieux de consommation retrouvait principalement de la MDMA 
(3,4-methylenedioxymethamphetamine) dans 82 % des cas [27]. Parmi les 
quelque 2000 echantillons analyses a I'hopital Fernand-Widal, I'ecstasy et dif- 
ferents derives amphetaminiques etaient les plus nombreux, mais on trouvait 
egalement de la ketamine et du GLIB (acide gamma-hydroxybutyrique) [28]. 

La prevalence de l'usage au moins une fois dans la vie mesuree a Page de 
1 7 ans de poppers augmente; il etait de 5,5 % en 2005. L'usage au moins une 
fois dans la vie d'autres drogues psychodysleptiques reste stable : champignons 
hallucinogenes (3,7 %), produits a inhaler (3,6 %), LSD (1,1 %). 

Morbidite et mortalite 

Les drogues de synthese sont susceptibles d'entralner des deces par deshydratation, 
une morbidite par accidents vasculaires cerebraux, mais aussi des troubles cognitifs. 
Elies sont egalement susceptibles d'etre utilisees pour des activites criminelles de 
type soumission chimique. Neanmoins, dans la pratique, les deces ou la morbidite 
rapportes restent limites a quelques cas. Concernant I'accidentologie routiere, dans 
I'enquete nationale realisee sur des echantillons de sang provenant de conducteurs 
de moins de 30 ans decedes lors d'accidents de la route, la part de ceux positifs 
pour les amphetamines est passee de 1 ,4 a 3,1 % entre 2001 et 2004 [21 ]. 

Polyconsommation et comorbidites 

La description des chiffres de prevalence de l'usage de chaque produit est utile 
mais ne decrit pas la realite des patients qui consultent. En effet, la comorbi- 
dite des troubles lies aux substances entre eux est la regie et le mono-usage est 
I'exception. L'association entre dependance a I'alcool et dependance au tabac 
est regulierement retrouvee dans les etudes. II existe une relation entre la gra- 
vite de ces deux dependances chez un meme individu [29,30]. Mais la polyde- 
pendance concerne egalement la majorite des patients qui consultent pour des 
problemes lies aux drogues illicites. 

Par ailleurs, la comorbidite entre troubles addictifs et troubles psychiatriques 
est egalement plus frequente que ne le voudrait la simple co-occurrence liee au 
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hasard de troubles independants. L'hypothese d'une automedication de symp- 
tomes psychiatriques par I'usage de produits est notamment avancee [31 ]. Cela 
concerne les patients schizophrenes mais aussi ceux presentant des troubles de 
I'humeur ou des troubles de la personnalite. De multiples etudes concordantes 
retrouvent une plus grande prevalence du tabagisme chez les patients schizo- 
phrenes mais aussi une plus grande dependance a la nicotine [32]. Les patients 
schizophrenes evalues dans une etude norvegienne presentaient un usage sur la 
vie de toutes les substances illicites tres superieur a celui de la population gene- 
rale [33]. C'etait egalement le cas des patients enroles dans I'etude CATIE, etude 
americaine d'efficience de differents traitements pharmacologiques de la schi- 
zophrenic. La prevalence de Tabus et de la dependance a au moins une subs- 
tance parmi eux etait de 36 %. Le type de substance utilise etait principalement 
I'alcool (87 %), suivi du cannabis (44 %) et de la cocaine (36 %) [34]. L'abus de 
cannabis etait present chez 50 % des patients d'une etude anglaise portant sur 
des patients presentant un premier episode psychotique [35]. Dans cette meme 
etude, l'abus d'alcool concernait 43 % des patients, I'usage de drogues illicites 
55 % et le poly-usage de substances 38 %. Dans un echantillon de 1 24 patients 
schizophrenes frangais, 24 % presentaient un abus ou une dependance au can- 
nabis sur la vie et 1 1 ,3 % dans les six derniers mois [36]. 

Concernant les autres troubles psychiatriques, une surrepresentation des 
troubles addictifs est retrouvee dans de nombreuses etudes. L'une d'elles com- 
parait quatre groupes diagnostiques (troubles schizophreniques, troubles 
bipolaires, troubles unipolaires et troubles nevrotiques-somatoformes) a la 
population generale. Les quatre groupes diagnostiques presentaient un taba- 
gisme et un usage de drogues illicites superieurs a ceux de la population gene- 
rale. Les patients schizophrenes et deprimes presentaient egalement un usage a 
risque d'alcool superieur a celui de la population generale [37]. 

Le nombre d'usagers des differentes substances abordees dans ce chapitre 
ainsi que le nombre de deces relies sont indiques dans le tableau 1 .1 . 



Tableau 1.1 

Les chiffres cles. 



Tabac 


18 millions d'usagers quotidiens 
60000 morts par an 


Alcool 


48 millions d'usagers 
4,5 millions d'usagers quotidiens 
2 millions d'abuseurs/dependants? 
40000 morts par an 


Medicaments psychotropes 


6 millions d'usagers? 


Cannabis 


9 millions d'usagers 
1 60000 usagers quotidiens 


Opiaces 


150000 usagers quotidiens 


Cocaine 


300000 usagers? 
15000 dependants? 


Ecstasy, amphetamines, hallucinogenes, etc. 


300000 usagers? 
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Conclusion 

Le but de I'epidemiologie des addictions est de fournir des informations sur 
I'usage, I'abus et la dependance aux substances licites et illicites en population 
generale mais egalement d'analyser les facteurs de risque et de protection. Les 
epidemiologistes doivent porter une attention particuliere aux populations vul- 
nerables (sujets jeunes, femmes enceintes, patients psychiatriques). Ils doivent 
attirer I'attention des professionnels de sante et des decideurs politiques sur 
les nouvelles tendances des consommations. Aux premiers d'offrir une reponse 
sanitaire adaptee aux besoins et aux seconds d'orienter les politiques publiques 
pour pouvoir minimiser les risques sociaux. 
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Apport des sciences 
humaines a I'addictologie 



M. Tsikounas 



Apport des historiens 

Plus le chercheur remonte dans le temps, plus les informations sont rares. Pour 
I'Antiquite, il ne dispose plus, hormis la statuaire, que de recits fictionnels et alle- 
goriques tels que la Bible ou I 'Odyssee. Des debuts de I'ecriture jusqu'au xix e 
siecle, ceux qui ont livre leurs reflexions sur I'addiction sont essentiellement les 
elites, rejointes a partir des annees 1830 par quelques ouvriers sortis du rang, 
devenus syndicalistes ou patrons, comme Denis Poulot [1 ], ancien metallurgiste 
parisien devenu industriel. 

Ces textes, qui emanent de notables, posent encore d'autres problemes : 
excepte pour les plus recents, I'historien ne sait presque rien de leurs conditions 
de production et de reception, de la maniere dont les publics successifs les ont 
apprehendes. De fait, il ignore s'ils etaient des temoignages ou des outils de 
propagande, s'ils sont des preuves de ce qui fut ou de ce que la societe voulait 
faire croire aux contemporains et aux generations a venir. Le chercheur ne peut 
dire s'ils presentent le quotidien ou I'exceptionnel. Par exemple, en periode de 
vie chere, un tableau peut montrer des paysans ivres et bien en chair, alors qu'ils 
etaient fameliques et consommaient seulement du vin a I'occasion des grandes 
fetes calendaires. 

Parmi les historiens, Roger Dion [2] et Marcel Lachiver [3] se sont concentres 
sur I'histoire, valorisante, de la vigne et du vin, analysee sur un temps long et 
dans une perspective economico-politique. D'autres ont suivi, depuis le Grand 
Siecle, 1'evolution des debits de boissons, des cafes parisiens [4-7] et des caba- 
rets du Nord [8] pour demontrer la sociabilite de ces lieux ainsi que le role reli- 
gieux, social et culturel du produit consomme : alcool et cigares offerts pour 
conclure une affaire, champagne sable a I'occasion des departs a la retraite 
comme des traites de paix. Plus recemment, Didier Nourrisson s'est fixe pour 
objectif de comprendre comment la cigarette, qui a mis plus de trois siecles a 
s'imposer en Europe, est devenue, au mitan du xixe siecle, un « fait de societe» 
et une panacee universelle, puis s'est transformed brutalement en responsable 
de tous les maux, dans les annees 1970, quand les societes occidentales sont 
passees d'un ideal consumeriste a un souci de bien-etre. II a aussi demontre 
qu'en France, toutes les lois promulguees depuis 1976 s'en prennent davantage 
aux fumeurs qu'aux professionnels du tabac, encourages a aller conquerir les 
habitants des pays en voie de developpement, notamment les femmes (Didier 
Nourrisson. Cigarette : histoire d'une allumeuse. Paris : Payot; 2010). 
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Malgre ces limites, la discipline historique a permis des avancees significa- 
tives dans le champ des addictions. Elle a d'abord aide a une meilleure com- 
prehension des croyances en matiere de produits psychotropes. Travaillant sur 
la longue duree, les historiens ont montre comment se sont, depuis que les 
hommes vivent en societe, forges et renforces des cliches sur les drogues. Ils ont 
prouve que la dangerosite du produit n'est pas le seul critere, que le statut de 
la substance, ses connotations religieuses, son origine geographique, les consi- 
derations economiques, les lobbies alcooliers et pharmaceutiques, les divers 
groupes de pression jouent un role non negligeable. 

Les chercheurs ont egalement demontre la variability des seuils de tolerance 
en matiere d'addiction. La permissivite envers le vin est plus grande dans une 
societe viticole victime de crises de surproduction consecutives - comme le 
fut la France de I'entre-deux-guerres - que dans une societe non productrice. 
La norme n'est pas la meme en temps de paix et en temps de guerre. Depuis 
les debuts du xx e siecle, la tolerance s'abaisse graduellement dans les societes 
occidentales ou le souci que chaque citoyen a de son corps I'a amene a croire 
aux vertus d'une vie saine. Pourtant, I'alcool coule a flots, le tabac ou le can- 
nabis circulent sur tous les fronts pour aider les soldats a avoir moins peur. La 
norme bouge aussi selon I'utilisation qui est faite du produit. Le boire bourgeois, 
discret, oenologique est valorise, car, contrairement a I'alcoolisation ouvriere, 
voyante et dispendieuse, au cabaret ou sur le lieu de travail, il n'entrave pas le 
bon fonctionnement de I'ordre industriel. Les derapages d'artistes en mal d'ins- 
piration et d'adolescents en quete de rites initiatiques sont mieux toleres que 
les turneries d'opium ou les cafes des corons, peuples de manoeuvres etrangers. 

Par-dela leur diversity, toutes les etudes historiques demontrent egalement 
que, jusqu'au xix e siecle, les drogues, alcool ou morphine, s'apparentent a des 
panacees. L'homme ivre suscite I'hilarite indulgente des temoins, alors que le 
buveur d'eau s'apparente au pauvre, a la triste figure. Un basculement complet 
se produit avec la premiere revolution industrielle, au moment ou se multiplient 
les enquetes en milieux ouvriers. L'abstinent, le temperant deviennent les sages ; 
boire ou se droguer s'apparente a un vice. A partir de quelques correlations, 
les medecins et les hygienistes commencent a etablir un lien de causalite entre 
usages de drogues et pratiques sociales deviantes. 

Apport des ethnologues 

Grace a I'observation minutieuse des usages et a I'attention portee a la materia- 
lity des produits psychotropes, plusieurs ethnologues ont demontre qu'alcool 
et drogue sont loin de se reduire a des modificateurs de conscience, identifiables 
a leur principe actif. S'ils agissent sur I'usager, I'usager, en retour, agit sur eux : 
il se les approprie au quotidien, effectue des gestes preambles a leur prise, 
les conserve dans des contenants attentivement selectionnes, les melange a 
d'autres ingredients pour en masquer ou corriger I'odeur et la saveur. L'absinthe 
puis les aperitifs anises sont dilues, troubles, etc. Le cannabis est transforme en 
boulette, en confiture, en fumee, etc. Comme la bouteille de vin ou la bofte de 
cigares, il s'offre en cadeau pour renforcer le lien social. Les chercheurs ont aussi 
mis au jour un systeme complexe de strategies et de bricolages deployes par le 
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consommateur pour utiliser au mieux les psychotropes : dormir pour escamoter 
sa vie ou, au contraire, se doper pour redoubler d'activite, ruser avec la sante et 
la maladie, la dependence et le bien-etre, la loi et la transgression, etc. 

Les ethnologues sont egalement parvenus a completer les explications his- 
toriennes sur I'ambivalence des produits addictifs, les raisons pour lesquelles ils 
ont ete a la fois presents - voire experiments - par le corps medical et denon- 
ces par lui. Ils ont montre que I'alcool ou la drogue sont consideres comme des 
remedes quand ils expriment la nature, la gastronomie, I'attenuation de la souf- 
france, I'elevation de fame. Inversement, ils versent du cote du poison lorsqu'ils 
s'apparentent a des produits industriels, frelates, coupes, precipitant la chute, 
procurant sans effort des plaisirs artificiels. 

Les ethnologues ont egalement revele que les manieres de boire, de manger, 
de turner, etc. sont des marqueurs d'identite sociale, d'appartenance profes- 
sionnelle. Chez les dockers, milieu tres homogene, I'alcoolisation est positive, 
car elle est un element de la coherence sociale et de la solidarity, un support 
d'identite et une expression de plaisir. Les dockers intemperants ne peuvent 
done se reconnaTtre alcooliques, demander des soins, car ce serait reconnaftre 
qu'ils ne boivent plus comme leurs camarades, mais mal, de fagon solitaire, 
dans la culpabilite. Comme I'explique Jean-Pierre Castelain [9], tout discours de 
prevention qui ferait I'impasse sur la fonction de I'alcool dans un milieu donne 
est voue a I'echec, car ignore, incompris ou refuse. 

D'autres ethnologues ont etudie longuement des associations d'«anciens» 
(anciens buveurs, anciens obeses, anciens joueurs, etc.) pour comprendre 
dans quels systemes symboliques ces hommes et ces femmes ont integre leur 
maladie. Cotoyant durant plusieurs annees le mouvement d'anciens buveurs 
Vie libre, Sylvie Fainzang [10] s'est interrogee sur les rapports sociaux qui se 
nouent autour des anciens buveurs. Elle a demontre que I'alcoolique, pour gue- 
rir, doit passer d'un systeme de croyances a un autre, creer avec le groupe une 
culture de I'abstinence, adherer au discours de I'association mais egalement a 
un ensemble de valeurs qui font de la vie sans alcool un equivalent de la liberte 
retrouvee. 

Apport des sociologues 

Les sociologues apportent la preuve que les representations de la norme ne sont 
pas perpues de la meme maniere dans toutes les populations composant une 
communaute nationale. Des chercheurs comme Louis Dumont [11] et Alain 
Ehrenberg [12] montrent aussi que la norme, dans les societes occidentales, 
est de plus en plus contraignante, car elle exige toujours plus d'action et de 
decision personnels. Selon eux, aujourd'hui, chacun est moins pris dans des 
regies d'obeissance et de discipline que d'initiative individuelle, de flexibility, 
de communication, etc., qui le fragilisent. Drogues illicites et medicaments psy- 
chotropes sont alors des reponses inappropriees au «culte de la performance ». 

D'autres sociologues ont egalement remis en cause les definitions de la 
deviance donnees par les statisticiens (I'ecart par rapport a une norme) comme 
par les psychologues (un traumatisme precoce, une depression, etc.) et les epi- 
demiologistes (un fleau). Pour eux, I'important est moins de s'interesser a la 
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personnalite du toxicomane que de comprendre les circonstances et les oppor- 
tunities qui ont rendu possible la consommation ou Tabus de psychotropes. 

Ces enquetes en population generale ont aussi permis a plusieurs sociologues 
[13] de couper court a un certain nombre d'idees revues. Ainsi, contrairement 
a la vulgate, il ne s'est produit ces dernieres annees aucune escalade ineluctable 
des drogues dures, de I'ecstasy ou de la cocaine. Les chomeurs et les eleves 
redoublants ne consomment pas plus de drogues que les etudiants brillants. 
Les troubles psychologiques, les difficultes familiales et scolaires des adolescents 
favorisent certes ('experimentation de drogues, mais pas le passage a un usage 
regulier. Les sports collectifs comme le football et le rugby ne sont nullement un 
rempart contre I'alcoolisme mais incitent a boire. 



Psychosociologie 

Quand une personne testee, a qui les chercheurs affirment donner un verre d'al- 
cool ou un comprime d'ecstasy, absorbe en realite un placebo, elle se conduit 
comme si elle etait ivre ou droguee, elle est capable de desinhibition, d'agressi- 
vite ou de violence. Elle modifie son comportement ordinaire du seul fait de ses 
attentes, realisant meme parfois des performances motrices etonnantes. 

Selon la position sociale du sujet, la meme drogue peut egalement exprimer 
des valeurs opposees : creation ou destruction, elevation ou decheance, etc. 
Ainsi, les effets des drogues sur le comportement humain ne peuvent-ils etre 
expliques entierement par faction pharmacologique du produit. Ils dependent 
egalement de I'apprentissage culturel et, de fait, varient d'un groupe social a 
I'autre, d'une epoque et d'une aire culturelle a I'autre. 

Comparant le monde a un theatre sur lequel sont distribues des roles sociaux, 
le sociologue americain Erving Coffman [14] offre des reflexions complemen- 
taires sur les groupes. Pour lui, chaque individu s'inscrit dans I'ecart entre ce 
qu'il voudrait etre et ce qu'il est, ou croit etre, aux yeux des autres. Lorsque 
I'accord tacite entre les deux roles ne se produit pas, un processus de rupture 
se declenche. Celui qui est, ou s'imagine etre, victime de la stigmatisation des 
autres endosse le role du deviant, ce qui peut alterer sa personnalite et le faire 
basculer dans la toxicomanie. 

Ainsi, bien qu'en France, contrairement a d'autres pays, les sciences humaines 
et sociales aient peu travaille sur faddiction, et de fait restent insuffisamment 
considerees dans les questions de sante publique, les quelques recherches exis- 
tantes permettent de comprendre la complexity des phenomenes d'addiction, 
dont les produits, comme les usagers, sont a la fois valorises et discredits, 
controles et promus, car pris dans des exigences contradictoires de bien-etre et 
de sante publique, de societe festive et de preservation des citoyens. 
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Addictions et grossesse 



O. Cottencin, M. Coudemand 



Alcool et grossesse 

La plupart des etudes rapportent une diminution sur vingt ans de I'alcoolisation 
des femmes pendant leur grossesse puisqu'en 1 986 1 5 % des femmes enceintes 
consommaient plus de deux verres d'alcool par jour, alors qu'aujourd'hui seuls 
4 % des femmes enceintes consomment 30 g et plus d'alcool pur par jour [1]. 
Toutefois, malgre cette diminution, 20 a 30 % des enfants admis en institution pour 
troubles graves du developpement psychomoteur souffrent en fait des sequelles 
d'une alcoolisation foetale [1], La prevalence des formes graves d'exposition pre- 
natale a I'alcool (EPA) associant dysmorphie faciale, malformations d'organes et 
retard mental handicapant est estimee a trois naissances pour 1000. Les formes 
plus legeres concernent une naissance sur 1 00 par an. Elies se manifestent par des 
sequelles comme des troubles d'apprentissage et des difficulty de socialisation. 

L'alcoolisation prenatale entrafne de nombreux desordres : dysfonction pla- 
centaire, reduction de la taille du placenta, alterations du flux sanguin et du 
transport des nutriments, modifications endocriniennes, accroissement de la 
mortinatalite, augmentation du risque d'hematome retroplacentaire, vasocons- 
triction du cordon et petit poids de naissance [2]. L'alcool contenu dans la cir- 
culation maternelle traverse rapidement la barriere placentaire et en 1 h, les 
taux d'alcool chez le foetus sont a peu pres equivalents aux taux maternels, 
sans possibility de clairance metabolique efficace via le placenta et le foie foetal. 
Incapable de metaboliser I'alcool, le foetus est done expose plus longtemps a ses 
effets negatifs, en particular sur la differenciation des cellules nerveuses, avec 
comme consequences des dommages sur le systeme nerveux central. Quel que 
soit le moment de I'alcoolisation pendant la grossesse, le risque d'atteinte des 
fonctions cerebrales est tres eleve. On peut observer des malformations irrever- 
sibles en cas de consommation lors des trois premiers mois. 

S'il existe des formes legeres ou moderees d'EPA avec des symptomes neu- 
rologiques (trouble de la motricite fine, mauvaise coordination oeil-main) et 
cognitifs (troubles de I'apprentissage ou des fonctions executives, mauvais 
controle des impulsions, difficulty d'abstraction), le syndrome d'alcoolisation 
foetale dans sa forme complete est defini par au moins les trois criteres suivants : 

■ retard de croissance pre- et postnatal (poids, taille et perimetre cranien); 

■ elements dysmorphiques (fentes palpebrales courtes, sillon naso-labial lisse et 
aplati, levre superieure mince, hypoplasie du maxillaire inferieur); 

■ dysfonctionnements du systeme nerveux central (retard de developpement, 
troubles psycho-comportementaux et cognitifs). 
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Les actions de prevention sont primordiales avec un role essentiel devolu aux 
professionnels de sante intervenant aupres de la femme enceinte. A I'occasion 
de leurs examens, ils peuvent reperer les patientes a risques (antecedents de 
trouble psychiatrique, de dependance aux substances psychoactives, antece- 
dents personnels ou familiaux de dependance a I'alcool, sequelles d'exposition 
prenatale a I'alcool). D'une fafon generale, ils peuvent aborder avec la femme 
les risques lies a une consommation d'alcool, motiver I'abstinence et I'adresser a 
un service specialise en cas d'abus ou de dependance. 

Concernant les femmes gestantes ne presentant pas de probleme avec I'al- 
cool, il est important de les informer (ainsi que leur partenaire) des risques de 
I'alcool pour I'enfant a naftre. La plupart posent toujours la question de la quan- 
tity nocive pour le foetus. II doit etre clair aujourd'hui qu'aucune dose limite 
ne peut etre determinee et la seule recommandation doit etre I'abstention de 
toute boisson alcoolisee. Si jamais la future mere ne voulait ou ne pouvait tenir 
compte de ces recommandations indiscutables, on ne peut que lui conseiller de 
ne pas consommer tous les jours, de ne pas depasser un verre par jour et, bien 
sur, d'eviter tout abus. 

Concernant les patientes alcoolo-dependantes, la conference de consensus 
de la Societe frangaise d'alcoologie [3] stipule que le sevrage d'alcool est indis- 
pensable en raison du risque de malformations foetales. II est recommande un 
sevrage en milieu hospitalier et I'utilisation de benzodiazepines (oxazepam) est 
conseillee - malgre leur risque teratogene controversy - sur une courte periode 
de 1 Oj. 



Tabac et grossesse 

La conference de consensus de 2004 estimait que 37 % des femmes fumaient 
avant le debut de leur grossesse et que 1 9,5 % des femmes fumaient pendant la 
grossesse [4]. Aujourd'hui, ces chiffres ont augmente respectivement a 45 % et 
28 % [5]. Mais si pres d'un tiers arrive a arreter le tabac, la tres grande majority 
recommence a turner apres la naissance, surtout en I'absence d'aide. Quant au 
tabagisme passif, il est frequent et difficile a quantifier. 

En plus des risques cardiovasculaires et de cancers bien connus, le taba- 
gisme augmente les risques de complications de la grossesse selon un facteur 
dose-dependant. Le tabagisme augmente le risque de grossesses extra-uterines 
(risque relatif =1,5 a 5), de fausses couches spontanees (risque relatif =1,5 
a 3), d'hematome retroplacentaire (risque relatif =1,5), de placenta praevia 
(risque relatif = 2 a 3), de retard de croissance fcetale (une cigarette par jour 
diminue d'environ 1 0 a 20 g le poids de naissance) et d'accouchement prema- 
ture (risque relatif =2) [5]. Ses consequences peuvent de surcroit aller au-dela 
du terme en ce qu'il augmente le risque de mort subite du nourrisson (si le 
tabagisme parental persiste) et la consommation de soins medicaux pendant 
I'enfance [4]. 

Les risques lies au tabac pendant la grossesse sont autant lies a la nico- 
tine qu'a la fumee inhalee. La fumee intervient par ses nombreux composes 
chimiques, dont le monoxyde de carbone qui entraTne une hypoxie chronique 
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dommageable pour le foetus. La nicotine a en elle-meme des effets deleteres 
sur la grossesse et le foetus, d'autant plus que le terme est proche. La toxi- 
cite nicotinique modifie les strategies d'aide au sevrage pendant la grossesse. 
L'Afssaps recommande de ne proposer les substituts nicotiniques qu'en deu- 
xieme intention, I'approche psychotherapeutique principalement de type 
cognitivo-comportemental etant indiquee en premiere intention. De I'avis de 
tous, I'objectif est d'obtenir I'arret complet du tabac le plus rapidement pos- 
sible au cours de la grossesse, sachant que meme un arret tardif est benefique. 
Ce n'est qu'en cas d'echec que Ton proposera des substituts nicotiniques avant 
le sixieme mois. Passe ce delai, la substitution nicotinique est a envisager au 
cas par cas. Elle est a reserver aux femmes enceintes qui ne peuvent arreter de 
turner sans substitution [6]. 



Cannabis et grossesse 

Le cannabis est la substance illicite la plus frequemment consommee chez les 
adolescents et les jeunes adultes. Chez les femmes enceintes, la prevalence 
d'usage de cannabis en France est inconnue selon les donnees de I'expertise 
INSERM sur le cannabis realisee en 2001. Selon les donnees nord-americaines, 
la prevalence serait de 1 0 a 30 % [7]. L'exposition prenatale au cannabis, meme 
a faible dose, aurait des consequences sur le foetus et le nouveau-ne pour un 
motif obstetrical. Elle agirait de maniere retardee sur I'enfant et I'adolescent en 
raison d'anomalies developpementales et cognitives [7]. Comme souvent, le 
determinisme n'est pas univoque et I'hypothese de I'hypotrophie foetale induite 
par le cannabis ne suffit pas a elle seule a rendre compte des consequences 
a aussi long terme. De nombreux autres facteurs confondants interviennent 
(environnement, etc.). 

Le A9-tetrahydrocannabinol (A9-THC) passe la barriere placentaire et 
les concentrations sanguines fcetales sont au moins egales a celles de la 
mere [8]. S'il est difficile de rapporter des anomalies specifiques au canna- 
bis en raison des modalites de consommation, de I'usage associe de tabac, 
de frequentes coaddictions, etc., il a ete constate toutefois un plus grand 
nombre de fausses couches spontanees, de placenta praevia, de complica- 
tions pendant le travail et d'hypotrophies foetales [7]. Comme celle de I'al- 
cool, la toxicite du cannabis a aussi des effets a long terme sur I'enfant. Deux 
etudes longitudinales sur pres de 20 ans chez des sujets exposes in utero 
au cannabis ont montre I'existence d'alterations cognitives portant sur la 
memoire, I'attention, les fonctions executives, d'alterations emotionnelles et 
comportementales [9,10]. 

La prise en charge passe essentiellement par des programmes d'information, 
de depistage et de prevention. Quant au traitement d'une femme enceinte 
dependante, il necessite une prise en charge specialisee. En particulier, apres 
avoir evalue la consommation, on conseillera I'arret du toxique pendant la gros- 
sesse. Les reactivations anxieuses ou dysphoriques seront traitees en tenant 
compte de la grossesse : psychotherapie prioritaire, individuelle ou de groupe 
et psychotropes autorises si necessaire. 
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Heroine et grossesse 

La grossesse d'une femme presentant une addiction a I'heroi'ne est une gros- 
sesse a haut risgue en raison de la frequence des poly-intoxications (autres 
drogues, alcool, tabac, benzodiazepines), du risque infectieux (HIV, hepatite B 
et C), de la precarite sociale, des troubles psychiatriques comorbides et done du 
manque de suivi medical. La prevalence des conduites toxicomaniaques pen- 
dant la grossesse a ete estimee en Europe entre 0,3 et 1 % des accouchements 
[11]. Le suivi de la grossesse est difficile en raison : 

■ de la decouverte tardive de la grossesse (I'amenorrhee frequente entralne un 
retard diagnostique); 

■ d'une frequente desocialisation et d'une faible consideration pour sa propre 
sante. 

Les risques obstetricaux sont majeurs : 

■ frequence des avortements spontanes; 

■ retard de croissance (majore par le tabagisme et la malnutrition associes); 

■ risque de malformation lie aux toxicomanies associees (alcool); 

■ augmentation des cesariennes pour souffrance feetale aigue, mortalite peri- 
natale [1 2]. 

Lorsque la grossesse parvient a son terme, la complication principale est le 
syndrome de sevrage neonatal (SSN). II se traduit cliniquement par des troubles 
neurologiques (tremulations, troubles du sommeil, hyperactivite, hyperexcita- 
bilite, hypertonie, convulsions), des troubles respiratoires (polypnee, encom- 
brement nasal), des signes generaux (fievre, hypersudation, eternuements), des 
troubles digestifs (rejets, diarrhees et done deshydratation), une prise de poids 
insuffisante. Le traitement est assure par les pediatres de la maternite voire de 
reanimation neonatale. Une hospitalisation mere-enfant, en unite specialisee, 
centree sur la problematique des interactions entre la mere et le bebe avec un 
travail therapeutique de nursing de I'enfant peut etre indiquee. 

La prise en charge de I'addiction a I'heroi'ne pendant la grossesse devra abso- 
lument tenir compte du rapport benefice-risque entre le sevrage a I'heroi'ne, qui 
comporte un risque de mort feetale, et le traitement substitutif opiace (TSO), 
qui comporte un risque de SSN. Le TSO le plus utilise dans cette indication est 
la buprenorphine haut dosage (BHD). Dans une etude recente, la BHD entral- 
nait moins de SSN, necessitait moins d'agonistes opiaces pour le traitement du 
SSN et raccourcissait le temps d'hospitalisation comparee a la methadone, mais 
avec une intensite clinique du SSN equivalente dans les deux groupes [1 3]. Bien 
entendu, I'ensemble des auteurs recommandent avant tout la prevention et 
I'arret de I'heroi'ne avant toute grossesse. 



Cocaine, amphetamines, ecstasy et grossesse 

Les risques lies a I'usage de cocaine et de derives amphetaminiques sont glo- 
balement les memes qu'avec I'heroi'ne. La cocaine, qui a une action vasocons- 
trictrice, est responsable de troubles trophiques du feetus et de pathologie 
placentaire. Les derives amphetaminiques sont essentiellement cardiotoxiques. 
Ils augmentent le risque de retard de croissance intra-uterin. L'impact sur la 
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grossesse des autres substances psychostimulantes ou hallucinogenes est diffi- 
cilement mesurable etant donne leur usage ponctuel [1 1 ]. 

Troubles du comportement alimentaire 
et grossesse 

Les troubles du comportement alimentaire entrant dans le champ des addic- 
tions et la clinique de I'anorexie mentale incluant I'amenorrhee nous conduisent 
a rencontrer ces patientes dans les consultations pour infertilite. Cependant, 
ces symptomes n'excluent pas la grossesse de decouverte souvent tardive. 
L'anorexie mentale et la boulimie touchent 5 % des femmes en age de pro- 
creer, causant amenorrhee, infertilite, et augmentent le risque de fausse couche 
[14]. II est communement admis que les troubles du comportement alimentaire 
s'amendent avec la grossesse. Ceci a ete recemment confirme dans une etude 
longitudinale, mais les auteurs retrouvaient une recidive des troubles en post- 
partum [1 5], 

L'amenorrhee en tant que symptome de l'anorexie est a la fois un motif de 
consultation pour infertilite mais egalement un facteur de retard du diagnostic 
de grossesse. Une etude hongroise constatait que, parmi les femmes avec des 
perturbations du cycle menstruel et de la fertility, 4 % souffraient d'anorexie et 
1 2 % de boulimie [1 6]. 

Lorsque ces grossesses se poursuivent, elles restent a risque de fausse couche 
ou d'autres complications obstetricales. Ce risque est identique a celui des 
femmes presentant des troubles psychiatriques [1 7]. De fagon plus specifique, 
ce sont la malnutrition, Tabus de toxiques ou de medicaments, I'exces de sport, 
le suivi gynecologique erratique qui constitueront les facteurs a surveiller. De 
meme, en addictologie de liaison, il sera essentiel de distinguer les vomisse- 
ments incoercibles de debut de grossesse (toujours mal vecus par les equipes) 
des troubles du comportement alimentaire. 

Conclusion 

Tout produit est toxique pendant la grossesse, autant pour la mere que pour 
le foetus, autant a court qu'a long terme. II est etabli que les enfants exposes 
courent une menace supplemental de potentielles carences parentales et de- 
position precoce aux produits, non seulement parce que leur environnement les 
y favoriserait, mais egalement en raison d'un risque accru a I'age adulte d'appe- 
tence pour les drogues. Ce dernier risque concerne aussi les enfants places en 
families d'accueil. Est done posee I'hypothese d'une vulnerability congenitale 
aux conduites addictives et a I'usage de produits qui serait soit genetiquement 
determinee, soit acquise pendant la vie fcetale. 
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La vulnerabilite a la rechute est devenue une preoccupation majeure de la 
recherche neurobiologique dans le domaine des comportements addictifs. Elle 
constitue une cible potentielle d'action pour les traitements, qu'ils soient com- 
portementaux ou pharmacologiques. Les strategies cognitives qui sous-tendent 
la motivation comportementale et la prise de decision dans les situations faisant 
appel a une recompense biologique (nourriture, relation sexuelle, consomma- 
tion de produit) ou sociale (travail, relations avec les autres) peuvent etre source 
de dysfonctionnement [1,2]. Parallelement aux modifications des processus 
cognitifs, des modifications a long terme interviennent dans le fonctionnement 
cerebral, en reponse a la consommation repetee du produit. Ces effets peuvent 
etre interprets comme un apprentissage privilegiant certains circuits neuro- 
naux au detriment d'autres ou encore comme des changements persistants de 
la plasticite synaptique neuronale [3], 

On distingue dans la consommation de produits ou de drogues : I'usage 
recreationnel controle, Tabus et enfin I'addiction. Le risque de passage de la 
consommation controlee et occasionnelle a I'addiction est variable d'un individu 
a I'autre. L'addiction peut en effet apparaitre des la premiere consommation de 
drogue chez certains individus. Des facteurs de risque genetique pourraient 
expliquer le caractere addictogene chez certains sujets des substances licites et 
illicites. II existe cependant encore peu de donnees sur la maniere dont ces fac- 
teurs de vulnerabilite interagissent entre eux et/ou avec des facteurs de I'envi- 
ronnement [4]. Les facteurs sociaux (familiaux, professionnels, etc.) peuvent 
egalement intervenir dans le choix du produit, et ce independamment de la 
vulnerabilite individuelle du sujet. 



Theories neurobiologiques 

La neurobiologie, des les annees 1950 et grace aux modeles murins, a souligne 
le role central de la dopamine dans I'apparition d'un comportement addictif. 
Une augmentation du taux de dopamine au niveau du noyau accumbens a 
ete mise en evidence en reponse a une administration aigue de morphine, de 
cocaine, d'alcool ou de nicotine chez le rat. Les bases neurobiologiques des cir- 
cuits de recompense et des circuits d'apprentissage sont les projections dopa- 
minergiques en provenance de I'aire tegmentale ventrale sous-corticale et a 
destination des ganglions de la base (noyau accumbens : implique dans le cir- 
cuit dopaminergique mesolimbique de recompense) et du cortex prefrontal 
(cortex orbitofrontal et cingulaire anterieur impliques dans le circuit dopami- 
nergique mesocortical et dans I'intensite de la reponse comportementale) [5]. 
Sous influence de la consommation repetee de drogue, interviendraient des 
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modifications a long terme de la plasticite neuronale au niveau des structures 
corticales, en particulier prefrontales, et au niveau du systeme dopaminergique 
mesolimbique [6], Line compulsion a consommer apparaTtrait alors. Celle-ci 
pourrait persister plusieurs annees une fois I'addiction installee, et ce meme 
apres le sevrage. 

Bases cerebrates 

La neurobiologie des comportements addictifs s'est ainsi focalisee sur trois 
regions d'interet : 

■ le noyau accumbens; 

■ I'amygdale; 

■ le cortex prefrontal. 

Le noyau accumbens est compose de deux parties qui different par leurs 
connexions anatomiques : 

■ le shell, connecte avec I'aire tegmentale ventrale (connexions dopaminer- 
giques reciproques entre le noyau accumbens et I'aire tegmentale ventrale); 

■ le core, qui re^oit des afferences dopaminergiques en provenance de I'aire 
tegmentale ventrale et qui est relie au cortex prefrontal. 

Une activation phasique (sous forme de pulses) des neurones dopaminer- 
giques de I'aire tegmentale ventrale precede les comportements lies a une 
recompense. L'activation est d'autant plus intense que la recompense est non 
previsible et importante (figure 4.1). Cette activation phasique de la liberation 
de dopamine est associee a une liberation tonique de dopamine qui determine 
le niveau de base de dopamine extra-cellulaire. La dopamine liberee dans le 
coreen reponse a des stimulus predictifs d'une recompense modulerait I'expres- 
sion des comportements par I'intermediaire des liens fonctionnels entre cor- 
tex prefrontal et noyau accumbens. La liberation de dopamine dans le noyau 
accumbens est ainsi indispensable a I'initiation de I'addiction, surtout pour la 
cocaine, I'amphetamine et la nicotine et a un degre moindre pour les opia- 
ces (pour I'alcool, le systeme GABAergique serait preferentiellement concerne), 
alors que I'usage repete des drogues favorise davantage I'implication du cor- 
tex prefrontal et de ses projections glutamatergiques a destination du noyau 
accumbens. L'amygdale jouerait egalement un role dans I'etablissement du 
conditionnement de la consommation en lien avec le noyau accumbens. Le 
cortex prefrontal interviendrait dans la reponse comportementale induite par 
un stimulus et dans I'intensite de cette reponse. Le degre d'activation du cor- 
tex prefrontal est correle avec le caractere predictif de la recompense obtenue. 

Lors de I'administration aigue d'une drogue, la dopamine est liberee en quantite 
supraphysiologique, ce qui a pour consequence immediate une modification des 
signaux cellulaires (kinases AMP cycliques dependantes). L'administration entraine 
une induction immediate de c-Fos ou d'autres produits d'activation de genes pre- 
coces. Ces derniers vont induire des modifications moleculaires qui durent de 
quelques jours a quelques semaines apres l'administration aigue de la drogue. 

L'administration repetee de la drogue modifie de maniere plus durable le 
fonctionnement neuronal. Une reduction des recepteurs D2 dans le striatum 
est observee lors de la consommation chronique de tous types de drogues, 
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Circuit dopaminergique 




ATV : aire tegmentale ventrale 




« shell » et « core » ventrale (ATV) 

Fleches continues : connexions neuronales dopaminergiques 
Fleche pointillee : connexions neuronales glutamatergiques 

Figure 4.1 

Neurobiologie des comportements addictifs. ATV : aire tegmentale ventrale. 



alors que la reduction du transporteur de la dopamine dans le striatum n'est 
observee qu'avec I'amphetamine. Parmi les modifications les mieux etudiees 
figurent celles impliquant le recepteur a la dopamine D1 . Ce recepteur stimule 
des proteines de type delta-FosB, dont la demi-vie est longue (regulateurs de 
transcription). II module la synthese de sous-unites des recepteurs AMPA gluta- 
matergiques. Le delta-FosB, dans le noyau accumbens, jouerait un role dans les 
sequelles cognitives chez le sujet cocafnomane chronique. De meme, il favori- 
serait les conduites compulsives lors du syndrome de sevrage. 
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Ces modifications moleculaires pourraient determiner I'initiation de la 
conduite addictive et surtout la vulnerability du sujet a la rechute. Cette vulne- 
rability a la rechute persiste souvent plusieurs annees apres I'interruption de la 
consommation de drogue. Le sujet conserve tres longtemps un desir intense de 
consommer le produit dont il a ete dependant. Ses capacites a controler son 
envie de drogue restent limitees de maniere prolongee. 

Un certain nombre de donnees obtenues sur le plan biochimique chez I'ani- 
mal et avec I'imagerie fonctionnelle chez I'homme apportent des arguments en 
faveur d'une diminution du controle comportemental exerce par le cortex pre- 
frontal chez les sujets presentant des conduites addictives. Lorsque la drogue est 
disponible, les projections neuronales glutamatergiques prefrontales a destina- 
tion du noyau accumbens [3] sont activees de maniere importante et anormale. 
La voie glutamatergique entre le cortex prefrontal et le noyau accumbens (core) 
serait ainsi une voie finale commune impliquee dans la recherche compulsive 
de produit (voir figure 4.1). Cela a ete confirme chez le rat en inhibant le fonc- 
tionnement du cortex prefrontal ou en empechant la liberation de glutamate 
ou sa fixation sur les recepteurs AMPA dans le noyau accumbens. Un certain 
nombre d'anomalies neurochimiques en faveur de I'hypothese glutamatergique 
ont egalement ete identifies : 

■ alterations des proteines G dans le cortex prefrontal, accroissant le degre 
d'excitabilite des neurones glutamatergiques corticaux a destination du 
noyau accumbens; 

■ augmentation de la liberation de glutamate dans le noyau accumbens; 

■ modifications proteiques a I'origine de changements dans la conformation 
dendritique des neurones du noyau accumbens perturbant les mecanismes 
de regulation neurochimique dans ce noyau. 

Ces modifications vont dans le sens d'une hyperactivite glutamatergique 
en reponse a la drogue, contrastant avec une relative insensibility du noyau 
accumbens aux mecanismes habituels de regulation de son fonctionnement 
neurochimique [2]. 



Facteurs genetiques 

Un certain nombre de genes pourraient intervenir en interaction avec des fac- 
teurs environnementaux dans la susceptibility individuelle au risque d'addic- 
tion. Les principaux genes identifies concernent deux domaines [4, 7, 8, 9] : 

1. Les genes codant les enzymes impliquees dans le metabolisme des dro- 
gues ou de I'alcool (exemple : aldehyde deshydrogenase pour I'alcool) ou 
les genes codant les cytochromes impliques dans le metabolisme des dro- 
gues (exemple : cytochrome CYP2A6. A titre d'exemple, les sujets «metabo- 
liseurs rapides» de la nicotine ont tendance a turner davantage et ont plus 
de difficultes a interrompre leur tabagisme). Les polymorphismes du gene 
codant le complexe recepteur nicotinique situe sur le chromosome 15 sont 
associes a la dependance a la nicotine. 

2. Les genes codant les neurotransmetteurs cerebraux impliques dans les pro- 
cessus de recompense (par exemple, les genes cites ci-dessous), I'humeur ou 
le systeme opioide : 
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■ les genes codant les recepteurs dopaminergiques; 

■ le transporteur de la dopamine; 

■ les enzymes de degradation de la dopamine (comme la catechol-O-methyl- 
transferase). 

L'environnement (consommation de drogues par exemple) peut entraTner 
des alterations stables de la structure de la chromatine avec pour consequence 
des modifications de la transcription de I'ADN et de I'expression des genes, 
modifiant ainsi la plasticite neuronale en reponse aux drogues consommees. 
Ce phenomene moleculaire pourrait expliquer les modifications durables du 
fonctionnement neuronal observees apres la consommation chronique d'une 
drogue, voire leur caractere transmissible d'une generation a la generation sui- 
vante. Cependant, les genes concernes par ces modifications et les regions 
dans lesquelles se produiraient ces modifications qui pourraient differer selon 
les genes concernes restent mal connus [10]. 

Le Moal et Koob [11,12] ont realise une synthese de differentes theories neu- 
robiologiques de I'addiction. Pour eux, trois circuits semblent impliques : 

■ Un circuit comprenant essentiellement I'amygdale serait implique dans le sys- 
teme recompense/stress. Un grand nombre de neurotransmetteurs modulent 
ce circuit en provenance de I'aire tegmentale ventrale, du noyau arque de 
I'hypothalamus et des noyaux pontiques (circuit mesocorticolimbique). Le 
circuit de recompense (comprenant des structures limbiques comme le noyau 
accumbens, le septum, I'amygdale, I'hippocampe et le cortex prefrontal) s'ac- 
tiverait differemment chez les sujets consommant une substance, comparati- 
vement a des temoins sains. 

■ Durant la consommation aigue de drogue, les stimulus ressentis par le 
consommateur sont agreables, mais lorsque la dependance s'installe, les 
stimulus aversifs prennent le dessus. Un deuxieme circuit permettrait au 
consommateur d'avoir a nouveau envie de consommer. Cette envie est appe- 
lee craving (besoin imperieux chez un sujet dependant de consommer de 
la drogue). Le circuit du craving comprend certaines regions du cortex pre- 
frontal (gyrus cingulaire anterieur, cortex orbitofrontal). L'imagerie cerebrale 
a identifie ces regions comme etant associees chez le consommateur a un 
besoin imperieux de consommer. 

■ Puis I'individu perd le controle ( binging ) de sa consommation de drogue et, 
ainsi, un troisieme circuit jouerait un role dans les conduites dites compul- 
sives. II comprend I'accumbens, le pallidum ventral, le thalamus, le cortex 
orbitofrontal. 

Cette explication qui identifie des circuits neuronaux impliques aux differents 
temps de I'addiction est simpliste. Des lors que la dependance s'installe, de 
nombreuses modifications neurobiologiques s'operent. Initialement, les ren- 
forcements positifs dominent. L'amygdale evalue la valence hedonique d'une 
information, positive ou negative. Avec I'aggravation de la pathologie, les ren- 
forcements negatifs surviennent, associes a I'activation des circuits du stress. 
L'hippocampe, non represente dans ces circuits, joue pourtant un role essen- 
tiel dans les processus mnesiques lies a la consommation (conditionnement 
de consommation dependant du contexte ou du lieu). L'hippocampe pour- 
rait aussi reguler I'activite dopaminergique du noyau accumbens (shell) par 
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I'intermediaire de ses projections glutamatergiques a destination de ce noyau. 
De ce fait, I'equation « Le plaisir du aux drogues est egal a I'activation du circuit 
mesocorticolimbique (circuit de recompense)® est loin d'etre aussi simple, et le 
systeme dopaminergique n'est plus le seul a etre incrimine. 

Certains auteurs etudient les systemes neurobiologiques impliques simulta- 
nement dans la dependance a une substance et dans les conduites impulsives, 
car les deux phenomenes semblent etre sous le controle du systeme limbique 
meso-cortico-striatal. Les neurotransmetteurs impliques dans cette regulation 
ou dysregulation seraient la dopamine et la serotonine [1 3]. 

L'axe corticotrope hypophyso-hypothalamo-surrenalien serait implique dans 
la consommation de tous types de drogues. En effet, la consommation aigue 
d'une drogue accroTt la reponse au stress et active l'axe corticotrope, entraT- 
nant la liberation de corticotropin-releasing factor (C RF) par I'amygdale. Lors de 
la consommation chronique de la drogue, le CRF jouerait egalement un role 
dans les aspects emotionnels negatifs lies au sevrage, en lien avec une reduc- 
tion de I'activite dopaminergique du systeme mesolimbique, maintenant ainsi 
la dependance et la dimension compulsive dans la recherche du produit [14]. 
D'autres systemes de neurotransmission interagissant avec les systemes impli- 
ques dans la reponse au stress comme la dynorphine, le neuropeptide Y, la 
substance P, la nociceptine ou I'orexine meriteraient d'etre davantage etudies. 

Imagerie cerebrale et neurobiologie 

L'imagerie a permis de mieux integrer les modeles neurobiologiques et les 
modeles comportementaux en etudiant par exemple le fonctionnement de cer- 
taines regions du cerveau chez une personne consommant une substance psy- 
choactive de fagon abusive et chez les individus dependant d'une drogue [1 5]. II 
faut cependant garder a I'esprit que les individus ne consommant qu'une seule 
substance sont rares et que les consequences neurobiologiques s'associent les 
unes aux autres. Les analyses en imagerie cerebrale sont done complexes. Elies 
dependent de la substance etudiee et de « I'etat » clinique dans lequel se trouve 
le sujet : consommation unique de substance, individu en etat de craving, sujet 
dependant en debut de sevrage, etat d'abstinence, etc. 

Des modifications metaboliques ont ete observees en imagerie fonctionnelle 
dans le cortex prefrontal des sujets toxicomanes (hyperactivation en presence de 
drogue, contrastant avec une relative hypoactivite en I'absence de stimulus lie a la 
drogue chez le sujet atteint d'addiction). Ces modifications seraient correlees avec 
I'intensite du desir de consommer le produit. A I'instar de ce qui a ete rapporte 
dans le trouble obsessionnel compulsif, le relatif hypermetabolisme observe dans 
le cortex prefrontal en presence de drogue pourrait contribuer significativement a 
I'apparition et au maintien du caractere compulsif de la recherche de drogue. En 
revanche, I'hypometabolisme relatif du cortex prefrontal en I'absence de drogue 
chez le sujet atteint d'addiction contribuerait a la reduction de I'interet de ces 
sujets pour les stimulus non lies a la drogue (nourriture ou relations sexuelles par 
exemple) ou encore a la diminution de leur aptitude a prendre des decisions. 

Une augmentation des flux sanguins dans les noyaux gris centraux et le cor- 
tex orbitofrontal est retrouvee durant les premieres semaines d'abstinence chez 
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le coca'i'nomane. Apres cette augmentation, apparaTt une diminution du niveau 
de perfusion cerebrale, predominate dans le cortex frontal et I'hemisphere 
gauche. Ces modifications ont ete mises en evidence par des protocoles faisant 
appel a la camera a positrons (PET-scan). Les anomalies cerebrales peuvent aussi 
rendre compte des troubles cognitifs des dependants (troubles des fonctions 
executives) et du defaut de controle de I'impulsivite. 

Les opiaces se lient preferentiellement aux recepteurs p dans les regions du 
thalamus, de I'amygdale et du gyrus cingulaire. Si I'individu est en sevrage, on 
retrouve une baisse du flux sanguin au niveau du gyrus cingulaire. Lors du cra- 
ving, comme chez les sujets cocai'nomanes, le flux cerebral augmente dans le 
cortex orbitofrontal. 

La consommation d'alcool induit une diminution des flux sanguins dans le 
cervelet et une augmentation de ceux-ci dans les regions temporales et pre- 
frontales. Les structures plus particulierement atteintes lors d'un alcoolisme plus 
chronique sont les cortex medio-frontal et prefrontal anterieur gauche. Ces 
hypometabolismes seraient correles avec une reduction de la fiuence verbale 
(test cognitif dit «de Stroop» perturbe). 

Les travaux realises en imagerie cerebrale permettent ainsi d'apporter des 
elements de comprehension dans les addictions aux substances psychoactives 
(alcool, cocaine, heroine, ecstasy, etc.) mais aussi dans les addictions sans pro- 
duit comme le jeu pathologique, I'addiction au travail et, par extension, dans 
les troubles des conduites alimentaires. Les comportements compulsifs sans 
drogue comme le jeu pathologique conduisent a des changements neurobio- 
logiques dans le systeme de recompense identiques a ceux retrouves chez les 
consommateurs de toxiques. La principale modification est une diminution du 
fonctionnement du systeme de recompense. 

A partir de ces donnees metaboliques, une autre hypothese explicative du 
comportement addictif, cette fois plus comportementale, a egalement ete 
avancee. II s'agirait d'une perturbation de I'equilibre entre les structures corti- 
cales prefrontales impliquees dans les processus de prise de decision et un cir- 
cuit comprenant I'amygdale et le core du noyau accumbens implique dans les 
comportements plus impulsifs et plus immediats en reponse a un stimulus [3]. 

Conclusion 

L'addiction aux substances psychoactives, le jeu pathologique, les troubles des 
conduites alimentaires, l'addiction au travail ou les achats compulsifs ont des 
similitudes comportementales qui peuvent s'expliquer par des mecanismes neu- 
robiologiques et cognitifs comparables mettant en jeu le systeme de recom- 
pense (plaisir), la recherche compulsive de produit ou de comportement et la 
dependance a ces derniers, avec une necessite d'augmenter les doses ou I'expo- 
sition pour obtenir un plaisir identique. 

Ainsi, les modifications des debits cerebraux dans des structures cles comme 
le cortex cingulaire ou orbitofrontal sont constantes dans les conduites addic- 
tives avec un hypermetabolisme ou un hypometabolisme selon que le sujet est 
en recherche imperieuse de drogue ( craving ) ou en sevrage, et elles sont de 
meme nature quelle que soit l'addiction etudiee. 
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Les addictions sont associees a une situation d'hyperdopaminergie relative a 
laquelle le cerveau repond en diminuant la production de dopamine endogene. 
Selon le niveau d'activation du systeme dopaminergique d'un sujet donne, celui- 
ci est plus ou moins sensible a I'action de la drogue. Mais la dopamine n'est pas 
le seul neurotransmetteur en cause dans les addictions et d'autres etudes sur le 
role du GABA, de I'acetylcholine, de la serotonine se mettent en place. 

Aujourd'hui, I'approche des mecanismes physiopathologiques impliques dans 
les addictions est plurielle (cognitive, moleculaire, neuro-anatomo-fonctionnelle, 
genetique, comportementale, neuro-endocrinienne, etc.). L'objectif final est 
d'essayer de relier des phenomenes neurobiologiques a une perturbation du 
comportement et de rechercher ainsi de nouvelles cibles therapeutiques. 
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Le terme d'addiction, qui s'est progressivement substitue a celui de toxicoma- 
nie, a le merite de proposer un deplacement de la notion de toxique, c'est-a- 
dire du produit consomme, vers le comportement lui-meme, qu'il s'agisse d'un 
comportement de consommation de substance psychoactive ou d'une addic- 
tion comportementale. S'affirme par la meme la dimension agie de ces patho- 
logies qui sont des troubles des conduites. Les references etymologiques au 
droit romain introduisent en outre la notion de contrainte par corps et de dette. 
L 'addictus est I'esclave pour dettes, celui dont le corps est donne en gage pour 
un temps, en reglement d'une dette non payee. 

II faut souligner la plurality des facteurs etiopathogeniques possiblement impli- 
ques dans I'emergence comme I'entretien d'une conduite addictive et leur etroite 
interdependance. Ces liens avaient deja ete illustres par la formule de Claude 
Olievenstein, selon laquelle la toxicomanie est la rencontre d'un produit, d'une 
personnalite et d'une circonstance ou d'un moment culture!, formule qui sous- 
entend les effets de sommation et de resonance de facteurs et fragilites multiples, 
individuelles et collectives, en proportion chaque fois differente et singuliere. 

Nous envisagerons successivement les facteurs psychopathologiques a partir 
des references psychanalytiques, systemiques et cognitivo-comportementales. 
Ces conceptions psychopathologiques tiennent compte de ce que ces patients 
nous font vivre dans la relation therapeutique avec eux (qui n'est pas sans lien 
avec ce qu'ils ont eu a vivre eux-memes tres tot dans leurs echanges avec leur 
environnement proche). En retour, elles n'ont reellement d'interet que si elles 
nous aident dans nos approches soignantes. C'est pourquoi nous aborderons 
aussi brievement les implications therapeutiques possibles de ces considerations. 

Point de vue psychanalytique 

II est possible de distinguer ce que Ton peut considerer comme des facteurs de 
vulnerability, des facteurs declenchants et des facteurs d'entretien. 

Facteurs de vulnerability 

C'est avant tout une fragilite narcissique et une depressivite qui sont evoquees a ce 
titre par la plupart des auteurs, avec leurs repercussions en termes de constitution de 
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la relation d'objet et de capacites d'interiorisation. La relation d'objet est le mode de 
relation au monde et aux personnes le plus significatif. La fragilite des assises narcis- 
siques (capital de confiance et de securite personnels) et la precarite des auto-ero- 
tismes contribueraient a la constitution d'une relation d'objet narcissique et anaclitique 
qui ne permet pas que des introjections stables et secures (ou rassurantes) viennent 
assurer une differenciation suffisante du moi et de I'objet. 

Cette insuffisante delimitation des frontieres (qui n'est pourtant pas du registre 
psychotique, c'est-a-dire marquee par une relation d'objet de type fusionnel) 
rend toute perspective de separation potentiellement dangereuse. Dans le 
meme temps, la dependance etroite a I'objet, I'autre, qui en resulte (a la mesure 
de I'insecurite interne) serait susceptible de generer des vecus d'empietement et 
d'engloutissement vite insupportables. 

Quant aux determinants possibles de cette fragilite narcissique, ce sont d'abord les 
avatars du developpement psychoaffectif precoce qui sont mis en avant. Dans le 
cadre des interactions les plus precoces avec I'environnement et tout particuliere- 
ment la mere (ou son substitut), se constituent ces assises et ancrages de securite 
decisifs pour la suite du developpement. Qu'on I'envisage en reference aux theo- 
ries de I'attachement developpees notamment par J. Bowlby et M. Ainsworth, en 
parlant d'attachement insecure, evitant ou ambivalent, ou qu'on s'appuie plutot 
sur les ecrits de D. W. Winnicott, ou encore D. Stern, concernant ces interac- 
tions plus ou moins dysfonctionnelles, il s'agit toujours de pointer une certaine 
discontinuity et inadaptation des echanges affectifs primaires. 

Dans certains cas, ce sont de veritables carences quantitatives de I'investissement 
maternel et parental qui sont retrouvees, notamment chez les toxicomanes, avec 
cette succession de placements-rejets-reprises qu'on constate egalement chez 
nombre de sujets psychopathes. De telles carences sont toujours associees a de 
graves perturbations de la constitution du «sentiment continu d'exister», justement 
tres dependant, tel que I'a decrit Winnicott, de la continuity de cet investissement, 
qui se double dans les tout premiers mois de ce qu'il a appele « preoccupation 
maternelle primaire», veritable cocon psychique fondateur. La realite de trauma- 
tismes majeurs doit aussi etre mentionnee. On peut retrouver des situations de mal- 
traitance ou des abus sexuels. On mesure de plus en plus en clinique la frequence 
de ces situations (ce qui va de pair avec la prise en compte plus importante de la 
place reelle de I'objet dans le cadre du developpement psychoaffectif [1]). 

Dans d'autres cas, il s'agit plutot de carences qualitatives portant sur la nature 
de I'investissement, de type narcissique. On note alors la prevalence de preoc- 
cupations operatoires (centrees sur les besoins de I'entourage avec une pensee 
qui ne sait faire que des « operations*) au detriment de la « capacity de reverie 
maternelle* (W. Bion). 

Facteurs declenchants 

Dans certains cas, le processus d'adolescence paraft a lui seul avoir valeur de declen- 
cheur. Nombre de conceptions actuelles sur la psychopathologie de I'addiction en 
font un mode d'achoppement du travail d'adolescence, et en particular du proces- 
sus de separation-individuation dont le deuxieme temps se situe a cette periode 
(P. Bios). C'est une maniere de souligner a quel point les enjeux developpementaux 
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de cette etape du cycle de vie ont un impact comme revelateurs de fragilites ante- 
rieures jusque-la plus ou moins compensees ou contenues par le statut de I'enfance. 
L'adolescent se reapproprie son histoire infantile dans un projet desormais sexue, 
c'est-a-dire qu'il a a reconstituer progressivement une image, une representation de 
son corps dans toutes ses dimensions (physique, libidinale et symbolique), lui per- 
mettant d'assumer ses propres pensees, sentiments, desirs et actions. Seule la repre- 
sentation assumee de la complementarite des sexes, associee a de suffisamment 
solides assises narcissiques, peut lui permettre de donner sens aux bouleversements 
pubertaires et de colmater les hemorragies narcissiques liees a I'abandon des senti- 
ments de toute-puissance et de completude imaginaire du monde de I'enfance [2]. 

La meilleure garantie pour que le deuxieme temps du processus de sepa- 
ration-individuation se deroule sans encombre est representee par le capital 
narcissique de base. Celui-ci autorise les prises de distance necessaires avec 
I'environnement, sans qu'elles comportent de risques majeurs. Les adoles- 
cents demunis de ce point de vue abordent cette periode dans une depen- 
dance extreme a leur entourage le plus proche. Ils sont rapidement confrontes 
a une veritable impasse, ecarteles entre leurs legitimes revendications d'auto- 
nomie et leur besoin vital de ceux dont ils cherchent dans le meme temps a 
se separer. P. Jeammet a decrit cette situation sous le terme d'antagonisme 
narcissico-objectal pour designer le fait que les besoins relationnels viennent 
menacer I'integrite du sentiment d'existence et des limites propres (avec une 
avidite qui a fait parler de «toxicomanie d'objet» - S. Rado). 

Dans d'autres cas, une rencontre initiatique avec I'objet d'addiction a ete determi- 
nante dans le declenchement de la conduite. On peut parler d'experience senso- 
rielle fondatrice au sens ou S. Peele fait de cette trace I'essence meme du processus 
addictif. Elle revele une jouissance possible a travers la rencontre avec un objet 
partiel en dehors de toute relation a un autre, c'est-a-dire en de^a d'une position 
desirante et de la question de la sexualite genitale. Ces traces, qui sont aussi celles 
de I'alternance de la presence-absence de cet objet, se nourrissent de la memoire 
de I'experience de la presence-absence traumatique de I'objet maternel. 

La place du groupe dit «des pairs », c'est-a-dire des jeunes avec qui les pratiques 
addictives se realisent initialement, doit etre mentionnee. Elle tient compte du 
partage des produits, alcool et cannabis notamment, de leurs effets propres en 
tant que facteurs desinhibiteurs favorisant les echanges, aussi bien que de la 
fonction du groupe de support d'une identite d'appartenance et de differencia- 
tion d'avec le monde des adultes. Sa valeur initiatique se mesure souvent a la 
dimension de defi qui s'y manifeste. Tantot exhibee, meconnue ou desavouee, la 
dimension accusatrice, en tant que quete d'un contenant, contribue a ce que le 
moi de ces sujets se constitue souvent d'abord dans I'opposition. Les adolescents 
toxicomanes, selon B. Brusset, eprouvent un sentiment d'identite en negatif : 
celui de ne plus etre les enfants soumis et conformes qu'ils ont ete ou ont du etre. 

Facteurs d'entretien 

Les conduites addictives s'auto-entretiennent et s'auto-renforcent. Cette ten- 
dance a la repetition s'explique par des facteurs biologiques et physiopatholo- 
giques qui traduisent I'empreinte que laisse la repetition comportementale. Elle 
peut aussi etre liee a des facteurs psychologiques : 
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■ I'effet reorganisateur que joue la repetition de la conduite sur un mode de 
plus en plus invariable et mecanicise, au niveau d'une personnalite en cours 
de construction a cet age. La spirale de la mise en acte comme modalite de 
plus en plus univoque de decharge de la tension interne en est I'illustration. 
L'appauvrissement progressif de la vie imaginaire et fantasmatique s'y associe ; 

■ le fait que I'addiction puisse servir de prothese identitaire, d'identite d'em- 
prunt, sur le mode du «Je suis toxicomane... ou anorexique... », pour des 
jeunes justement en quete identitaire majeure; 

■ les effets psychiques ou somatopsychiques propres de la repetition de la 
conduite dans sa dimension de regulation narcissique [3], 

Organisation addictive 

On parle de concept transnosographique et transstructurel. La lignee structu- 
relle depressive limite est celle avec laquelle les plus grandes proximites sont 
reperables. Organisation plus instable que celle ainsi definie par J. Bergeret, et 
cliniquement associee au cadre des etats limites, I'organisation addictive s'en 
demarque notamment par la place et le statut differents qu'y tient la dimension 
depressive. En cas d'addiction, la depressivite se retrouve plus que la depres- 
sion. Ces conduites se comprennent davantage comme une defense contre la 
depression qu'en tant qu'equivalent depressif. Elies manifestent un evitement de 
la confrontation a la position depressive [4]. Les conduites addictives sont des 
pathologies de I'agir dans lesquelles la mise en acte au niveau du comportement 
(on parle de «comportementalisation») et du corps prend la place d'une elabo- 
ration psychique impossible. Elies temoignent d'une defaillance de I'appareil psy- 
chique a contenir ce qui, au niveau pulsionnel, a besoin de I'etre, en particulier 
les residus d'une violence fondamentale non integree. Le contenant corporel est 
inconsciemment recherche dans le comportement addictif, donnant toute leur 
place aux pratiques d'incorporation (encadre 5.1). Pour illustrer cette quete, on 
peut faire reference aux sensations de chaleur cutanee provoquees par la vaso- 
dilatation peripherique induite par beaucoup de conduites de consommation de 
substances psychoactives et a la mise en tension chez I'anorexique d'une sorte de 
carapace musculaire dans le cadre d'une hyperactivite physique effrenee. 

Les fantasmes incorporatifs doivent etre agis. Cette substitution d'une incor- 
poration reelle a une incorporation imaginaire reflete I'echec de toute fonction 
metaphorique et representative. 

Le fonctionnement addictif permet de contre-investir une realite interne defail- 
lante par un surinvestissement du monde perceptivo-moteur. Avec sa fonction 
anti-pensee et d'evitement du registre de I'imaginaire, il protege des risques de 
debordements lies aux enjeux relationnels et emotionnels. L'objet de I'addiction est 
un neoobjet sous emprise et a mi-distance par rapport aux menaces abandonniques 
aussi bien qu'intrusives. Le recours au comportement et aux limites du corps peut 
devenir la seule maniere pour ces adolescents de se soustraire a un vecu d'emprise 
mentale dans leurs relations a ceux qui les entourent. La solution addictive peut ainsi 
etre resituee comme une tentative paradoxale de survie psychique, un compro- 
mis acrobatique entre revendication d'autonomie et necessite de I'esclavage de la 
dependance, au prix d'un deni du vecu de celle-ci. On peut parler d'auto-traitement 
de substitution d'une dependance inelaborable a I'entourage le plus proche. 
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Encadre 5.1 

Les pratiques d'incorporation 

N. Abraham et M. Torok [5] nous rappellent dans leur texte « Deuil et melan- 
colie : introjecter-incorporer», en reference a I'article princeps de S. Ferenczi 
de 1909, que ('incorporation (qui correspond d'abord a un fantasme) ne peut 
etre confondue avec I'introjection, et que ce sont meme I'echec et I'impossibi- 
lite de ce travail d'introjection qui conduisent a ce qu'a sa place surgissent les 
fantasmes d'incorporation. 

Eclairant les notions de deuil impossible, ils ajoutent que c'est la perte d'un objet 
avant que les desirs le concernant aient ete liberes, perte agissant comme un 
interdit, qui rend I'introjection impossible et qui est a I'origine de cette derive. 
Ainsi, a travers cette incorporation, y a-t-il refus du deuil et de ses consequences, 
refus de savoir le vrai sens de la perte : «C'est pour ne pas "avaler" la perte qu'on 
imagine d'avaler, d'avoir avale ce qui est perdu sous la forme d'un objet [...] c'est 
en compensation du plaisir perdu et de I'introjection manquee qu'est realisee 
('installation de I'objet prohibe a I'interieur de soi [...] acte illegitime justifiant le 
secret aussi bien vis-a-vis de tout regard etranger que vis-a-vis du propre "moi".» 



L'objet d'addiction ne parvient pas a etre un objet transitionnel au sens 
ou Winnicott I'a decrit. Schematiquement, il ne remplace pas la presence du 
parent absent ou qui manque. L'objet addictif est moins un objet transitionnel 
qu'un objet transitoire [6]. On peut opposer, dans la description de I'econo- 
mie addictive, des formes ou predomine I'impulsivite psychopathique et des 
formes plus nevrotiques dans lesquelles les mises en acte sont en lien avec des 
affects anxieux et depresses. Cependant, le propre de I'organisation addictive 
est d'abraser, a travers la repetition comportementale, les differences initiales. 
Certaines dimensions de personnalite viennent enfin colorer de fagon plus ou 
moins marquee telle ou telle addiction. On retiendra surtout la dimension alexi- 
thymique [7], I'ordalie [8] et la recherche de sensations [9]. 

Point de vue systemique 

L'interet d'un abord systemique des problematiques addictives est souligne 
depuis plus de 30 ans. Reconsiderees dans le cadre de la caisse de resonance 
familiale, la fragilite narcissique de I'adolescent et sa separation-individuation 
avortee peuvent etre envisagees du cote de I'interdependance de ceux qui 
constituent le systeme familial. L'approche familiale systemique replace les 
tentatives apparemment inadaptees du patient addictif dans le contexte qui les 
eclaire et fait souvent de lui a la fois un garant de I'homeostasie familiale et un 
therapeute involontaire de sa famille. 

Pathologies du deuil et genealogie de la dependance 

Parmi les elements transgenerationnels se retrouvent les pathologies du deuil. 
Certaines experiences traumatiques de perte (deces brutal, en particulier par 
suicide, mais beaucoup d'autres egalement), non elaborees, participent a 
I'emergence de pratiques incorporatives addictives chez tel ou tel representant 
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des generations suivantes. C'est dans ce sens que F. X. Colle a pu parler de 
«genealogie de la dependance». On constate souvent en clinique que les dif- 
ficult^ d'individuation d'un jeune renvoient a la separation inachevee de ses 
parents d'avec leurs propres parents. 

Les notions de telescopage des generations et de parentification des enfants, sou- 
vent evoquees a propos des families de patients addictifs, s'inscrivent dans la meme 
perspective, qui est aussi celle du « court-circuit generationnel» decrit par P. Chaltiel 
et S. Angel. Eclairant la dimension extremement mortifere des interactions dans 
certaines families, ce concept postule que la mort du jeune patient addictif serait, 
d'une certaine fa^on, preferable a toute individuation et amorce de dissociation de 
la famille. Autrement dit, ce qui serait evite a travers ce court-circuit et Tomnipre- 
sence de la mort de I'adolescent correspondrait a la mort et au deuil des grands- 
parents, ainsi qu'a la necessite pour le couple parental d'assumer la phase dite du 
«nid vide» (moment ou les enfants quittent le domicile de leurs parents). 

Mythologies familiales et fonctionnements 
transgressifs 

Certaines mythologies familiales sont particulierement et frequemment retrou- 
vees dans ces problematiques, tels les mythes de pardon ou d'expiation qui 
conferent une valeur sacrificielle a la conduite addictive (dans I'esprit des ecrits 
de R. Girard). Le mythe de I'harmonie familiale et du couple parental ideal s'ac- 
compagne parfois d'un fantasme selon lequel le lien conjugal serait de meme 
nature que les liens du sang, c'est-a-dire indefectible. La dedifferenciation des 
barrieres generationnelles autorise dans bien des cas des transactions inces- 
tuelles, quand il ne s'agit pas de passages a I'acte incestueux. 

Point de vue comportemental et cognitif 

Dans ce type d'approche, la formule de C. Olievenstein conserve tout son sens. 
Si Ton se place sous Tangle de I'individu, on retient Tinfluence de sa personnalite, 
de ses capacites d'affirmation, de son sentiment d'efficacite personnels. Si Ton 
se place sous Tangle du produit, ses effets psychotropes, son potentiel addicto- 
gene, les fonctions que lui attribue le sujet seront a prendre en compte. Si Ton 
se place enfin sous Tangle de Tenvironnement, avec ses composantes familiales, 
sociales, societales et culturelles, les circonstances associees a la consommation, 
I'image du produit vehiculee par Timaginaire collectif interviennent. 

Initiation de la conduite de dependance 

Apprentissage social [10] 

L'apprentissage social (ou vicariant, ou par observation) se veut la synthese des 
theories de l'apprentissage developpees au cours de la premiere moitie du xx e 
siecle (jusqu'aux travaux de Skinner au debut des annees 1 950) et de la psycho- 
logy cognitive. II s'agit d'un apprentissage par les consequences (observees ou 
attendues) et par modelage (imitation d'un modele), mettant en jeu : 

■ Tattention; 

■ la retention mnesique; 
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■ la reproduction motrice; 

■ la motivation interne et externe. 

La premiere rencontre entre I'individu et le produit est souvent determinee 
par I'influence de modeles, qu'il s'agisse des parents durant I'enfance ou, plus 
tard, des pairs. 

L'apprentissage du comportement sera renforce par I'anticipation de ses 
consequences, plus ou moins differees, consequences que le sujet aura pu 
observer chez son modele. Le caractere differe des consequences attendues 
explique que le comportement se repete, alors meme que les consequences 
immediates sont parfois desagreables et devraient etre aversives. 

Conditionnement operant [11] 

Selon ce modele, un comportement sera appris en fonction de ses consequences 
immediates. Le sujet aura tendance a repeter un comportement pourfavoriser la 
survenue de consequences positives ou agreables ou pour supprimer des conse- 
quences negatives ou desagreables. Ces deux types de renforcement, positif et 
negatif, peuvent coexister chez un meme individu. L'un peut s'effacer au profit 
de I'autre. En prenant I'exemple de I'alcool, le produit sera consomme parce qu'il 
procure du plaisir, de I'excitation ou parce qu'il diminue I'anxiete. Ce type d'ap- 
prentissage est implique dans les addictions comportementales. Un gros gain au 
jeu expliquera que le sujet recommence a jouer, avec I'espoir immediat de repro- 
duce ce gain. 

Facteurs de maintien 

Conditionnement operant 

Le conditionnement operant peut expliquer qu'une conduite addictive se per- 
petue. Le sujet accorde alors une place preponderate au renforcement negatif. 
Chez I'alcoolo-dependant, la consommation matinale d'alcool supprimera les 
effets penibles du sevrage nocturne. 

Conditionnement repondant 

II s'agit des classiques « reflexes conditionnes» : a force d'associer un stimulus 
«neutre», qui n'entralne pas de reponse particuliere, a un stimulus «incondi- 
tionnel», qui provoque a lui seul une reponse «inconditionnelle», le stimulus 
«neutre» devient stimulus «conditionnel» [12]. II entralne la meme reponse 
que le stimulus «inconditionnel». Les stimulus «conditionnels» sont lies a 
I'environnement, au contexte dans lequel survient la conduite addictive : 
amis, materiel, lieux, ambiance, rituel, etc. La confrontation du sujet a l'un 
de ces stimulus, devenus «conditionnels» pour lui au fil du temps, entralne 
I'envie compulsive de reproduire le comportement probleme. Rencontrer 
par hasard dans la rue un «copain de boisson» aura pour consequence de 
declencher une envie de boire. Dans les problematiques addictives, les stimu- 
lus demeurent longtemps «conditionnels», exposant au risque de rechute. 
Retrouver son briquet fetiche qu'il croyait avoir jete au premier jour de son 
sevrage pourra declencher des mois apres une tres forte envie de turner chez 
un ancien fumeur. 
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Modele cognitif de Beck 

Beck a construit un modele de Talcoolo-dependance a partir de ceux deve- 
loppes dans le cadre de Tanxiete et de la depression [13]. Ce modele est 
generalisable aux autres conduites addictives. II repose sur le postulat d'un 
dysfonctionnement cognitif, a I'origine d'un mauvais traitement de I'informa- 
tion, puis d'erreurs de pensee, de croyances particulieres, que Beck a indivi- 
dualisees en : 

■ « croyances anticipatoires» (attentes positives liees a I'alcool); 

■ « croyances soulageantes» (attente de reduction du manque ou d'un malaise); 

■ «croyances permissives» (autorisation de la consommation d'alcool). 

Ces pensees s'enchaTnent rapidement, de fa^on automatique. Elies 
declenchent, a partir d'un stimulus que le sujet n'arrive pas a traiter, une forte 
envie de boire, puis un passage a I'acte. 

D'autres facteurs cognitifs, specifiques d'une addiction particuliere, ont ete 
decrits. Dans le jeu pathologique, on constate que si le joueur a des attentes de 
resultats fortes (croyances anticipatoires), celles-ci sont determinees par des dis- 
torsions cognitives particulieres, comme la certitude qu'il existe des liens entre 
des evenements independants, la capacite a predire Tissue du jeu, I'illusion de 
controle, les biais d'interpretation, etc. (figure 5.1). 




Figure 5.1 

Modele cognitif de Beck applique au jeu pathologique. 
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La rechute 

Marlatt et Gordon [14] ont elabore un modele de prevention de la rechute, 
qu'ils definissent comme «un processus a long terme et non un evenement 
ponctuel». L'identification des situations a risques eleves est la premiere etape 
de I'intervention therapeutique qui decoule de ce modele. Ces situations a 
risques sont reparties en cinq categories : 

■ «etat emotionnel desagreable»; 

■ «conflits interpersonnels »; 

■ «pressions sociales»; 

■ «etat emotionnel agreable»; 

■ «niveaux d'adaptation». 

Soixante-quinze pour cent des rechutes sont imputables aux situations 
regroupees dans les trois premieres categories. Confronts a I'une ou I'autre des 
situations a risques, le sujet risque de ne pas adopter une reponse adequate. Se 
sentant demuni face a la situation, il voit son sentiment d'efficacite personnelle 
diminuer et ses attentes positives liees a la conduite addictive reapparaTtre. II 
peut en resulter une reprise de la consommation. 



Implications en termes de soins 

Les elements psychopathologiques du processus addictif sont precieux pour 
concevoir et organiser I'abord therapeutique. Les enjeux des soins peuvent se 
formuler a travers quelques questions et objectifs centraux : 

■ Comment soutenir chez ces patients une capacite de mettre en pensees et en 
mots ce qui est souffrance impensable et indicible? 

■ Comment mettre en place et amenager la relation therapeutique de fa^on 
qu'elle ne se pervertisse pas sur le mode addictif, avec les risques d'emprise et 
de rupture qui le caracterisent? 

■ Comment situer le projet de soins, surtout pour les plus jeunes des patients 
concernes, comme une relance et un accompagnement de processus deve- 
loppementaux qui semblent bloques? 

Recherche d'alliance et importance 
des premiers entretiens 

Les conditions de la rencontre sont souvent marquees par deux situations 
apparemment opposees mais en fait tres proches : d'un cote, le deni mas- 
sif des troubles, de leurs consequences, voire de toute difficulte; de I'autre, 
I'attente magique d'une guerison immediate, que I'image de la «cure de 
desintoxication » a pu contribuer a entretenir. L'alliance avec le patient 
addictif, toujours singuliere, cherche a faire vivre la partie clivee de lui qu'il 
laisse dans I'ombre : la part souffrante meconnue qu'il est oblige d'agir et 
de denier, comme la part adaptative qui, au-dela de ces limites, est aussi 
une precieuse ressource. 

L'information sur les troubles et les facteurs d'auto-entretien et d'auto- 
renforcement qui les caracterisent, comme sur les possibility therapeutiques, 
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en particulier la notion de parcours de soins progressif et par etapes, est 
essentielle. Anticiper la duree previsible des soins permet de redonner au 
patient comme a ceux qui I'entourent la juste mesure de ce qui est en ques- 
tion, desamorgant ies surencheres frequentes du cote de I'illusion d'un soin 
radical et definitif qui laisse de cote la realite des rechutes dans I'evolution 
normale de la plupart de ces patients. La definition d'objectifs therapeu- 
tiques ne se limitant pas a la disparition de la conduite addictive participe 
de la meme ambition. 

Une approche multidimensionnelle 

L'approche multidimensionnelle decoule d'une conception plurifactorielle 
des troubles. II s'agit notamment de prendre en compte le mode particulier 
d'expression de la souffrance des patients addictifs, au niveau du corps et du 
comportement, a travers des approches specifiques, corporelles et comporte- 
mentales, tout en ayant comme perspective de leur permettre a terme d'en 
trouver d'autres grace au travail cognitif et psychanalytique. Cette conception 
suppose de dejouer sans cesse Ies pieges de I'actuel, du factuel et de I'urgence, 
qui refletent un fonctionnement a I'emporte-piece, en «tout ou rien» et en 
«tout, tout de suite*. Le developpement d'un espace personnel pour le patient 
est une priorite. Espace d'abord psychique lui permettant de penser en son 
nom propre et de se penser, il est aussi un espace de decouverte ou de rede- 
couverte d'envies et d'interets progressivement desinvestis. Parallelement, Ies 
enjeux developpementaux de separation-individuation justifient qu'un travail 
therapeutique specifique soit mene avec la famille, qui pourra prendre diffe- 
rentes formes avec des objectifs plus ou moins ambitieux suivant Ies possibility 
et le contexte. 

La place d'un «contenant externe* se justifie par la fragilite narcissique et Ies 
carences d'interiorisation. Ce contenant est d'abord represente par un lieu de 
soins, Ies soignants qui y travaillent et I'espace-temps defini dans le contrat de 
soins. Une gamme suffisamment diversifiee, amenageable et extensible de soins 
ambulatoires plus ou moins intensifs est utile pour repondre et s'adapter aux 
besoins d'etayage du patient au fil de son evolution. 

Des lors que diverses modalites therapeutiques et plusieurs intervenants 
sont inscrits dans le projet de soins, leur articulation est essentielle pour ren- 
forcer chez Ies patients un sentiment de securite personnels particuliere- 
ment fragile. Cette articulation, en particulier entre Ies differentes approches 
- individuelles, groupales et familiales vise aussi a eviter que pluralite ne 
rime avec cacophonie dans une indifferenciation des places et des fonctions 
qui renvoie en regie generate a celle qui regne dans la famille du patient 
lui-meme. 

Quant a la psychotherapie psychanalytique, elle est rarement indiquee au 
sens strict en premiere intention dans Ies formes graves d'addiction. Elle peut 
en effet renforcer le clivage a I'ceuvre chez ces patients. Le risque est d'aboutir 
a une situation dans laquelle patients et therapeutes paraissent d'accord pour 
considerer que le travail avance bien, alors meme que le patient renforce ses 
symptomes et se met en danger physiquement. 
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L'adolescence constitue la periode privilegiee d'experimentation de la 
consommation de tabac, d'alcool et de substances illicites. Au cours des 
dernieres annees, il semblerait que ces consommations chez les adolescents 
soient en augmentation dans les pays industrialises et debutent a un age de 
plus en plus precoce. Ces elements sont d'importance dans la mesure ou 
les adolescents qui consomment regulierement des substances psychoactives 
sont a haut risque d'abus ou de dependance, mais egalement de difficul- 
tes d'insertion professionnelle et de delinquance. Le devenir a I'age adulte 
apparaTt comme etroitement lie a I'age de debut de ces consommations. Un 
changement de comportement (anxiete, vecu persecute, irritabilite, troubles 
du sommeil, repli sur soi, agitation, etc.), des troubles de la memoire et de la 
concentration d'apparition recente, une modification du rendement scolaire, 
signales par les parents ou retrouves a I'anamnese, doivent conduire a ouvrir 
avec I'adolescent le dialogue autour de la consommation eventuelle de sub- 
stances et de ses repercussions. 



Facteurs diniques 

Donnees epidemiologiques (tableaux 6.1 et 6.2) 

Les etudes epidemiologiques chez I'adolescent montrent une baisse de I'age 
de la premiere experimentation (des 11 a 12 ans), facteur preoccupant dans 
la mesure ou cette precocite apparaTt comme fortement liee au risque devo- 
lution vers des conduites addictives. Elies soulignent le caractere facilitant des 
rencontres avec les pairs, souvent occasion de cette premiere consomma- 
tion. Si I'usage regulier de substances psychoactives demeure marginal avant 
15 ans, il tend a se banaliser par la suite concernant notamment le tabac, 
I'alcool et le cannabis. 

En France, la consommation de tabac et de cannabis par les jeunes est parmi la 
plus importante d'Europe. Selon les etudes nationales, approximativement 35 % 
des jeunes de 1 6 a 1 8 ans fument quotidiennement du tabac et 20 % consom- 
ment regulierement du cannabis. Une etude epidemiologique recente en popu- 
lation fran^aise [1] confirme que l'adolescence constitue une periode a risque 
pour la consommation de substances psychoactives : a 26 ans, 49 % des jeunes 
adultes ont experiments I'usage du tabac, 91 % consomme de I'alcool et 42 % 
du cannabis. Ces taux sont un peu plus Sieves chez les gar^ons, a I'exception du 
cannabis et des psychotropes. Toutefois, ces diffSrences tendent a s'amenuiser. 
Globalement, les jeunes Fran^ais sont davantage susceptibles de consommer ces 
substances que les autres adolescents europSens. Les adolescents consommant 
Addictologie 
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une substance sont plus a risque d'en consommer d'autres. Alcool et tabac, par- 
ticulierement, sont connus pour etre des «ponts» vers d'autres drogues et les 
poly-experimentations semblent progresser de maniere inquietante. 

Modalites de la consommation 

Marcelli [7] propose de distinguer trois types de consommation : 

■ la consommation conviviale ou recreative, toujours en presence d'un petit 
groupe de pairs, jamais seul, majoritairement lors des fetes, pendant les 



Tableau 6.1 

Donnees epidemiologiques des addictions a 17 ans (d'apres [5]). 
Tabac a 17 ans 

• au moins une cigarette : 70 % 

• quotidiennement : 30 % (30 % moins de 10; 7 % plus de 20) 

• peu de differences garpons/filles 

• experimentation de plus en plus precoce, en moyenne 1 3,4 ans 

Alcool a 17 ans 

• usage regulier : 1 2 %; usage quotidien : 1 % 

• au moins une ivresse : 60 % 

• gar^ons plus souvent consommateurs que les filles 

• age moyen lors de la premiere ivresse : 15,1 ans 

Cannabis a 17 ans 

• au moins une fois : 50 % 

• usage quotidien : 5 % 

• garpons plus souvent consommateurs que les filles 

• age moyen lors de la premiere experimentation : environ 1 5 ans 

Polyconsommation a 17 ans 

• poly-experimentation : 47 % des garqons; 39 % des filles 

• poly-usage : 23 % des garqons; 1 2 % des filles 



Tableau 6.2 

Facteurs de risque de I'abus de substance a I'adolescence (d'apres [6]). 
Facteurs predictifs les plus pertinents 

• sexe masculin 

• hyperactivite avec deficit de I'attention 

• troubles des conduites 

• usage de substances dans la fratrie 

Facteurs «protecteurs» 

• foyer avec les deux parents 

• niveau d'etude plus eleve 

• objection a la consommation de substances (perception de la dangerosite potentielle) 
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vacances ou en fin de semaine. C'est I'effet euphorisant qui est recherche. 
Cette consommation plaisir ou exploration est sous-tendue par la recherche 
de sensations psychiques et corporelles intenses, inhabituelles. II y a un 
renforcement du sentiment d'identite et d'appartenance au groupe par la 
consommation du produit partage; 

■ la consommation autotherapeutique, plus reguliere, souvent solitaire. C'est 
I'effet anxiolytique du produit qui est recherche («etre cool, etre bien»); 

■ la consommation toxicomaniaque, quasi quotidienne, a la fois solitaire ou 
en groupe. L'effet recherche est une «anesthesie-defonce», un soulagement 
d'une tension interne et de difficultes, pergues ou non, dans les relations 
interpersonnelles. 

Ces modes de consommation rejoignent les raisons invoquees par les adoles- 
cents pour justifier ('experimentation de substances : les drogues sont souvent 
facilement disponibles et elles procurent un sentiment rapide, aise de bien-etre; 
elles offrent un moyen d'accepter plus facilement les relations avec les autres et 
de modifier les sentiments desagreables, de reduire les emotions derangeantes, 
la depression, de diminuer les tensions et aident a gerer les pressions de la vie 
quotidienne. De plus, pour un grand nombre d'adolescents, ces substances 
sont un moyen de se sentir puissant, «cool» et d'etre accepte dans le groupe. 

Evolution : de ('experimentation a la dependance 

Les adolescents predisposes aux conduites addictives, du fait de facteurs de 
vulnerability biologiques, genetiques, psychopathologiques et environnemen- 
taux, vont entrer dans un schema relativement bien defini apres I'exposition a 
ces substances conduisant de ('experimentation a I'addiction. Devolution parait 
plus rapide chez les adolescents que chez les adultes. Elle est influencee par 
I'age, le sexe, I'origine ethnique et le choix du produit (encadre 6.1). 

Les premiers usages, souvent festifs, parfois sous la pression des pairs, voire 
sous le regard et la «supervision» des parents, procurent I'experience de sen- 
timents de securite, d'appartenance, d'assurance accrue et de soulagement de 
la tension interne qui vont conduire a la repetition de plus en plus reguliere de 
la consommation. 



Encadre 6.1 

Indices d'une consommation problematique (d'apres [7]) 

Une consommation devient problematique quand elie entraine des repercussions : 

• repercussions physiques : dependance, negligence, symptomes physiques 
divers; 

• repercussions psychologiques : dependance psychologique, manifestations 
psychiques (anxiete, hallucinations, automedication, etc.); 

• repercussions comportementales : vol, delinquance, prostitution, prise de 
risque, etc.; 

■ repercussions sociales : famille, isolement, mauvais rendement scolaire, 
decrochage scolaire, problemes avec la justice, etc. 
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Au stade ulterieur, les consequences negatives de la conduite s'accumulent : 
problemes scolaires, conflits familiaux, avec les pairs, repercussions emotion- 
nelles et physiques, modification de I'attitude, de la personnalite. Toutefois, le 
deni massif qui s'associe a la conduite exclut toute reconnaissance du lien exis- 
tant entre la consommation et ses repercussions negatives, ainsi que la percep- 
tion de la perte de controle sur la consommation. 

En I'absence d'intervention et de prise en charge, les consequences nega- 
tives deviennent plus perceptibles, alors que s'accroft le sentiment de detresse 
interne, de faible estime de soi, entretenant la repetition compulsive de la 
conduite addictive afin d'echapper a ces sentiments. 

Facteurs psychopathologiques 

L'adolescence constitue souvent le point d'ancrage des conduites addictives au 
sens large. Les remaniements pubertaires, inscrits dans le corps, imposent un infle- 
chissement et un remaniement des relations aux representations internes de soi, 
des parents, mais egalement a leurs representants externes et au corpus social. Ces 
sollicitations mettent a mal I'equilibre existant depuis I'enfance et viennent reve- 
ler les lignes de faille et de vulnerability de I'organisation psychique sous-jacente 
ainsi que des processus precoces d'interiorisation. II n'existe pas de « structure psy- 
chique » propre au sujet addict, mais cette organisation singuliere, ou la realite 
perceptivo-motrice est utilisee a des fins defensives comme contre-investissement 
d'une realite interne defaillante ou menagante, constitue un facteur de risque de 
perennisation de la consommation au terme des premieres experimentations [2]. 

Initiation, recherche de sensations 

Ces premieres experiences s'inscrivent de fait souvent dans la rencontre avec 
I'autre et dans la recherche d'une appartenance au groupe de pairs. Le develop- 
pement d'une identite propre s'inscrit dans ces identifications au groupe des pairs 
par I'adoption de ses codes vestimentaires, musicaux et ^experimentation d'ex- 
plorations diverses et de comportements parfois a risque. Le moindre controle 
emotionnel, le haut niveau de recherche de sensations propres a l'adolescence 
favorisent les prises de risque, le passage a ('experimentation. Les fragilites de I'or- 
ganisation psychique sous-jacente inflechissent le passage de ('experimentation a 
la dependance et n'autorisent pas ('integration de ces experiences et le degage- 
ment vers d'autres modalites d'amenagement de la relation a I'autre [3,4]. 

L'axe narcissique dans les conduites de dependance 

Le symptome clinique exteriorise prend de fait place dans I'economie psychique 
du patient, avec son poids et sa dynamique propre. Cette organisation cou- 
teuse a un sens : celui de maintenir un equilibre vital par le soulagement psy- 
chique opere par le symptome, sa fonction pare-excitante autotherapeutique, 
liee a sa fonction de defense effective contre I'intrusion ou I'abandon de I'objet, 
mais egalement par les benefices relationnels secondaires qu'il procure dans le 
cadre intime du patient. La capacite d'auto-entretien et d'autorenforcement de 
cette organisation est sous-tendue par des mecanismes biopsychologiques et sa 
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potentiality a reorganiser, voire a pervertir, la relation aux autres peut moduler 
sensiblement et disablement le fonctionnement. 

On retrouve chez I'adolescent «prisonnier» des conduites a risque, puis des 
conduites addictives, ce besoin profond d'interposer du sensoriel entre lui-meme et 
I'autre ainsi qu'entre lui-meme et lui-meme, comme condition de la permanence 
de son sentiment de continuity. II s'agit pour I'adolescent de reprendre le controle 
de ce qui risque de le deborder de I'interieur en exergant une emprise de plus en 
plus grande sur I'objet externe ou, a defaut, sur ce qui le remplace, I'objet addictif. 
Le processus de separation-individuation qui se reactualise a I'adolescence sollicite 
fortement les assises narcissiques revelant failles et carences liees aux aleas de leur 
constitution. La pratique active et incessamment renouvelee de la conduite com- 
portementale lui permet de retrouver un lien qui n'est pas sans rapport avec celui 
qu'il entretenait auparavant avec ses objets d'attachement privileges, c'est-a-dire 
un lien de dependence qui vient reveler en miroir celui qui le reliait a ses objets 
internes et a leurs representants externes. La question de la separation ne peut alors 
etre elaboree mais est contoumee et remplacee par une relation de dependance 
toxicomaniaque a I'objet addictif, relation qui peut se concevoir sans fin et vient se 
substituer a la dependance affective en donnant a I'adolescent I'illusion de maTtrise 
et d'autonomie. Toute confrontation au manque est ainsi evitee. 

Modulation des eprouves emotionnels 

^identification et la modulation des eprouves emotionnels constituent un des 
defis de I'adolescence. Cette reconnaissance suppose une certaine qualite des 
premieres interactions. La mere, differencial et donnant sens aux eprouves 
corporels ou affectifs de son enfant, I'aide a organiser son experience et a lui 
eviter d'etre deborde et desorganise par un trop-plein d'emotions et de per- 
ceptions demeurant indifferenciees. L'absence ou la discontinuity de ces expe- 
riences favorisent I'indifferenciation de ces eprouves et de ces emotions et 
placent I'adolescent dans I'incapacite d'en identifier la source et dans une situa- 
tion d'inconfort favorisant I'expulsion de ces sensations desagreables sur I'exte- 
rieur ou le recours au produit afin de moduler ces debordements emotionnels. 



Usage autotherapeutique 

Dans certaines situations, la recherche permanente de la « defence® constitue 
un mecanisme d'adaptation a un vecu depressif ou anxieux, a une souffrance 
psychique parfois irrepresentable. La conduite addictive court-circuite toute pos- 
sibility d'elaboration de la souffrance depressive mais, dans le meme temps, « pro- 
tege » en mettant a distance tout eprouve et toute emotion deplaisante. La prise 
de toxiques, ^experimentation de differentes drogues puis le choix electif de 
I'une d'entre elles seraient alors determines en fonction des etats affectifs particu- 
lars induits par la substance et de la correction par la substance de I'experience 
emotionnelle desagreable vecue par le patient. Le systeme s'auto-entretient dans 
la mesure ou la conduite elle-meme renforce ces sentiments d'incompetence, 
la perte de I'estime de soi du fait du retentissement sur la vie familiale, sociale 
et affective de la consommation, conduisant a la repetition compulsive de la 
conduite afin de se soustraire a cette prise de conscience douloureuse. 
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Reperes therapeutiques 

Un premier temps d'evaluation 

L'abord therapeutique de ces adolescents se declinera selon des modali- 
tes diverses, associees selon un gradient d'intensite variable en fonction des ele- 
ments cliniques, psychopathologiques, du contexte familial et du retentissement 
des troubles. Le cadre de cet article ne nous permettra pas de detailler les diffe- 
rentes declinaisons (entretiens motivationnels, therapies cognitivo-comportemen- 
tales, mediations therapeutiques, psychotherapies d'inspiration psychanalytique, 
therapies familiales, traitements medicamenteux, etc.) de I'accompagnement. 

Cette approche reposera toujours sur une evaluation minutieuse de la pro- 
blematique de I'adolescent, de la dynamique familiale, du retentissement des 
conduites addictives mais egalement sur I'appreciation des capacites de mobili- 
sation et de changement de I'adolescent ainsi que de son entourage autour du 
cadre therapeutique propose. Elle vise notamment a resituer I'episode actuel dans 
I'histoire infantile et recente de I'adolescent, permettant la mise en perspective 
de ces elements. L'objectif ne reside pas tant dans le renoncement immediat a la 
conduite addictive mais dans une relance des processus de changement condui- 
sant a la formulation claire d'une demande de prise en charge par I'adolescent. 

La situation de consultation, par la reconnaissance et la formulation par le clini- 
cien de la souffrance psychique sous-jacente a la consommation, permet la prise 
de conscience et la validation d'eprouves emotionnels, souvent difficilement 
formulables par I'adolescent lui-meme. La prise en compte de I'entourage, son 
implication active dans la prise en charge de I'adolescent constituent egalement 
un element cle afin de garantir la continuity de I'engagement therapeutique. 

Interet d'approches plurifocales, travail 
de consultation 

Dans la majorite des cas, il apparaft ainsi profitable d'offrir a ces adolescents des 
approches bi- ou plurifocales avec des intervenants referents qui se situent au 
niveau de la realite externe et d'un amenagement de cette realite. L'economie 
meme du fonctionnement mental de ces patients en dicte la necessity, en par- 
ticular cette conjonction d'une fragility des assises narcissiques et d'un pouvoir 
excitant des objets investis, I'un et I'autre fragilisant le travail de differenciation 
et le maintien d'une reelle triangulation. 

Le consultant adopte une attitude active dans ses interventions aupres de I'ado- 
lescent, prenant en compte les parametres de la realite externe dans leur actualite, 
accompagnant de maniere concrete I'adolescent dans ses projets. Cette inter- 
vention active, soutenante, a valeur de contenance et vise a aider I'adolescent a 
reprendre une forme de controle, de role actif dans sa propre vie et vis-a-vis de la 
consommation. Retracer I'histoire de I'addiction avec le consultant constitue une 
premiere confrontation aux consequences et une historisation permettant la mise 
en perspective d'evenements de vie, d'eprouves et de la conduite addictive. Cette 
demarche autorise egalement la construction progressive de I'alliance therapeu- 
tique, 1'evaluation de la severity de I'addiction et des mesures eventuelles a prendre. 

Le referent psychiatre sera a meme de poser des limites, d'exprimer des exi- 
gences, de contenir des processus pulsionnels (fonction de pare-excitation 



54 



I. Generates 



clinique et/ou chimique). Les passages a I'acte, moyen de figuration d'une 
representation inaccessible mentalement, sont repris dans ce cadre ou un acte 
therapeutique (hospitalisation, traitement medicamenteux) peut etre pose en 
contrepoint de I'acte du patient, permettant dans un second temps un travail 
de reappropriation subjective, de mise en representation. Ce rappel constant 
a la realite externe, au besoin par des actes, restaure egalement les limites - 
sociales, familiales, temporelles, etc. - balayees par la prise de toxiques et le 
sentiment artificiel de toute-puissance alors eprouve. 

Par ailleurs, cet interet porte par le consultant pour les soins et la reconnais- 
sance des besoins de I'adolescent, par son interiorisation progressive, consti- 
tuera un moyen de regulation interne permettant le controle de la conduite 
addictive, palliant I'absence de reconnaissance de ses besoins propres par I'ado- 
lescent. L'ouverture d'un travail sur la realite psychique, difficilement envisa- 
geable sans cet etayage prealable sur la realite externe, repose sur cette capacite 
a s'engager de maniere active aupres de I'adolescent, sollicitant son envie de 
comprendre, expliquant les bienfaits escomptes de la therapie, soutenant sa 
motivation lors des moments de crise risquant de compromettre et siderer le 
travail psychotherapeutique. 

Prise en compte de la famille 

Les entretiens familiaux visent a creer les conditions d'une elaboration com- 
mune : soulager les parents de leur blessure narcissique reactivee continuelle- 
ment par la symptomatologie du patient; travailler leur culpabilite et la nature 
des liens de filiation (filiation narcissique, filiation dans I'echec) ; eviter les contre- 
attitudes vis-a-vis de la psychotherapie qui reactive I'agressivite du patient a leur 
egard (rejet, fusion, etc.). Un travail d'explication prodigue aux parents peut 
permettre ainsi d'eviter certains ecueils : les parents doivent pouvoir accepter 
que la construction de I'identite de leur adolescent ait besoin d'une certaine 
hostilite a leur egard, d'une certaine mise en danger personnels et qu'elle soit 
travaillee avec d'autres dans des espaces confidentiels prives. Ces rencontres 
permettent aussi de mettre au jour et de clarifier certains comportements para- 
doxaux jouant un role dans I'entretien de la conduite addictive. 
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Troubles psychiatriques 
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Les conduites addictives sont souvent associees a des troubles psychiatriques. 
Les comorbidites psychiatriques les plus frequentes sont la depression, I'anxiete 
et les troubles de la personnalite. Le reperage de ces troubles psychiatriques 
revet une grande importance pour la prise en charge des patients. L'association 
d'un trouble psychiatrique peut, dans certains cas, modifier les modalites du 
traitement et aussi 1'evolution de la conduite de dependance. Elle impose une 
prise en charge integree et simultanee des pathologies psychiatriques et de la 
conduite addictive. 



Distinction entre ies troubles psychiatriques 
primaires et les troubles psychiatriques secondaires 

De nombreuses approches psychologiques classiques ont envisage I'addiction 
comme I'autotraitement d'un etat anxieux ou d'une tension existentielle. L'alcool 
a pu etre considere comme un mode de reduction des tensions, un moyen de 
lutte contre un sentiment de depression, une sorte d'«euphorisant sauvage» 
auquel auraient recours les dependants. Les travaux epidemiologiques recents 
ne confortent pas I'hypothese selon laquelle les conduites addictives seraient le 
plus souvent secondaires a un etat anxieux ou depressif. Les etudes prospectives 
[1] remettent notamment en question la notion d'alcoolisme secondaire. Elies 
suggerent que : 

■ les symptomes psychiatriques isoles (symptomes d'anxiete ou symptomes de 
depression) sont plus frequents chez les alcooliques ou les autres dependants 
que les troubles psychiatriques caracterises. Ces symptomes psychiatriques 
sont davantage des indices d'une alcoolisation pathologique que des signes 
d'un trouble psychiatrique «primaire» qu'il faudrait traiter pour «eradiquer» 
la cause de I'alcoolisme ou d'une autre addiction; 

■ les troubles psychiatriques meme caracterises disparaissent dans 90 % des cas 
apres 1 mois de sevrage d'alcool complet et effectif. Cette observation a ete 
demontree pour la depression ainsi que pour la plupart des troubles anxieux. 
Elle est moins souvent verifiee pour les autres conduites addictives. 

La classification americaine du DSM a individualise parmi les troubles psy- 
chiatriques secondaires a la dependance alcoolique [2] les troubles de I'humeur 
induits par l'alcool et les troubles anxieux induits par l'alcool. II s'agit d'etats 
anxieux ou depresses apparaissant comme des consequences directes de la 
consommation pathologique d'alcool (tableau 7.1). 
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Tableau 7.1 

Criteres diagnostiques (adapte du DSM-IV [2]) des troubles de I'humeur induits 
par une consommation pathologique d alcool. 

Une perturbation de I’humeur est au premier plan et persistante. Elle est caracterisee par I’un ou 
deux des criteres suivants : 

1 . Humeur depressive ou diminution marquee de I’interet ou du plaisir pour toutes ou presque 
toutes les activites. 

2. La perturbation de I’humeur est etiologiquement liee a la prise d’alcool. 

3. Les symptomes ne surviennent pas uniquement au decours d'un delirium. 

4. Les symptomes entrainent une souffrance cliniquement significative ou une alteration du 
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants. 



Tableau 7.2 



Risque relatif de trouble psychiatrique 
pares aux temoins (d’apres [3]). 


chez les sujets alcoolo-dependants com- 


Trouble 


Risque relatif 


Anxiete et depression 


Z 3,2 


Depression majeure 


| v 


Depression chronique (dysthymie) 


~T 4,4 


Attaque de panique et agoraphobie 


"T 0,9 



Etudes epidemiologiques recentes 

Un travail nord-americain recent conduit en population generale aupres de 
43000 sujets ages de 18 a 29 ans montre que la dependance a I’alcool multi- 
plie par 2,4 le risque de depression ou d’anxiete [3]. Des donnees equivalentes 
sont mises en evidence avec les autres conduites addictives (tableau 7.2). 

Addiction et depression 

Les principaux symptomes de la depression sont le decouragement, la tristesse 
et la perte de I’elan vital ou desinteret. Les symptomes de depression sont fre- 
quents chez les alcooliques, notamment avant le sevrage. Un alcoologue ame- 
ricain, M. A. Schuckit [4] a montre que 80 % des alcooliques presentent ces 
symptomes de la depression. Un tiers des patients presentent I’ensemble des 
criteres de la depression majeure (tristesse, desinteret, ralentissement, troubles 
du sommeil, de I’appetit). 

Les etats depresses associes aux conduites alcooliques comportent un risque 
de suicide particulierement eleve. Une etude menee a San Diego [5] a partir 
de 283 cas de suicide avait retrouve 58 % d’alcooliques et de toxicomanes. 
L’alcoolisme etait dans plus d’un tiers des cas le diagnostic principal etabli de 
maniere retrospective. Les patients alcooliques et deprimes sont done expo- 
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ses a un risque majeur de tentative de suicide et aussi de mort par suicide. 
Leurs gestes suicidaires, quand ils surviennent, sont souvent impulsifs. Ils sur- 
prennent le patient comme son entourage. Ce risque suicidaire est un argu- 
ment majeur pour reperer et traiter les depressions associees a I'alcoolisme. Le 
principal traitement de la depression chez I'alcoolique est I'interruption de la 
consommation d'alcool. Dans la majorite des cas, les ameliorations cliniques 
comme les rechutes sont globales. Elies concernent les deux troubles, depressif 
et alcoolique. 

La frequence de la depression varie selon les differents temps de la consulta- 
tion. Chez un patient alcoolique consultant pour une aide ou une demande de 
sevrage, des symptomes depresses sont retrouves dans 80 % des cas. Un tiers 
des alcoolo-dependants consultant leur medecin generaliste presentent tous 
les criteres de la depression majeure. Cette depression apparaTt alors comme 
une consequence directe de la conduite alcoolique. En pratique quotidienne, 
les patients dependants de I'alcool vont proposer une explication inverse. Ils 
mettent en avant leur cafard, leur tristesse ou leur decouragement pour justi- 
fier ou expliquer leur exces d'alcool. Ils presentent au generaliste ou au specia- 
liste leurs alcoolisations comme un «autotraitement» de leur depression. Les 
alcoolismes secondaires a la depression sont exceptionnels (environ un cas sur 
dix) [1] chez I'homme. Ces formes sont plus frequentes chez la femme. Elies se 
retrouvent habituellement chez les femmes vivant des situations d'isolement 
social et affectif. 

La depression induite par le sevrage d'alcool est elle aussi une entite Cli- 
nique rare. Le sevrage, rappelons-le, produit plutot une amelioration de 
I'humeur qu'une aggravation. Quand elles surviennent, les depressions de 
sevrage peuvent realiser des etats depresses typiques. Elles peuvent aussi 
correspondre a des tableaux de tristesse et d'inhibition moins specifiques 
marques par des troubles du caractere, un desinteret, une insomnie et un 
amaigrissement. D'autres situations de sevrage (sevrage tabagique ou 
sevrage d'opiaces) induisent plus frequemment des depressions (tableau 7.3 
et encadre 7.1 ). 



Tableau 7.3 

Differences entre un trouble psychiatrique primaire et un trouble psychiatrique 
induit par I'alcoolo-dependance. 

Trouble psychiatrique primaire 

• symptomes apparus avant le debut de la prise d'alcool 

• symptomes persistant a distance du sevrage 

• antecedents de depression majeure ayant necessite un traitement antidepresseur 

• les symptomes ne sont pas seulement la consequence du sevrage ou du delirium 

Trouble psychiatrique induit par la conduite alcoolique 

• depression ou anxiete apparue pendant le mois ayant suivi une intoxication alcoolique ou un 
sevrage 

• le trouble psychiatrique est «etiologiquement» lie a la dependance ou au sevrage 
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Encadre 7.1 

Alcoolisme et depression en pratique 

■ En cas de depression associee a une dependance alcoolique, un delai de 
sevrage de 2 semaines doit etre respecte avant d'introduire un antidepresseur. 

■ Le delai est raccourci en cas de depression severe, de type melancolique, ou 
de depression avec risque suicidaire. 

■ Les tableaux cliniques associant alcoolisme et depression comportant un 
risque suicidaire net (idees de suicide formulees par le patient, antecedents 
de tentative de suicide) represented une indication d'hospitalisation. 

■ L'hospitalisation en cas dissociation alcoolisme-depression sera realisee de 
preference dans un service de psychiatrie. 



Troubles bipolaires et addiction 

Les troubles bipolaires induisent plus souvent des alcoolismes secondaires que 
la depression. Ils peuvent, plus rarement, provoquerdes addictions comporte- 
mentales comme le jeu pathologique. Chez les patients presentant un trouble 
bipolaire, le trouble de I'humeur apparaTt plus tot et les etats mixtes sont 
plus frequents. La prise d'alcool est provoquee par la desinhibition de I'acces 
maniaque ou par I'irritabilite et I'impulsivite des etats mixtes. Un etat mixte se 
definit comme la coexistence chez un meme patient de symptomes depres- 
ses et maniaques. La majorite des patients maniaco-depressifs ont tendance 
a augmenter leur consommation d'alcool pendant les periodes maniaques. Ils 
sont desinhibes. Ils sont logorrheiques, excites et euphoriques. Toutes leurs 
envies sont augmentees, y compris celle de consommer de I'alcool. Seulement 
20 a 30 % des maniaco-depressifs en phase de depression augmentent leur 
consommation d'alcool. Les consommations d'alcool des patients maniaques 
sont le fait de prises massives d'alcool fort ou de diverses autres boissons 
alcooliques. Elies sont entrecoupees de periodes d'abstinence plus ou moins 
durables. Les patients, en etat maniaque, recherchent le danger, I'aventure 
et les experiences nouvelles. Ils prennent de I'alcool dans une attente de 
«defonce» ou de «voyage a I'alcool ». Ils recherchent I'ivresse, I'aneantisse- 
ment, la perte de conscience. L'alcool augmente encore chez eux le risque de 
passage a I'acte agressif ou de comportement inadapte (conduites sexuelles 
a risque et inadaptees). Les troubles bipolaires de I'humeur a cycle rapide 
induisent moins souvent des alcoolismes que des troubles de I'humeur dont 
les acces sont plus espaces. 

Addictions et anxiete 

Les classifications recedes de I'anxiete distinguent les attaques de panique 
(crises d'angoisse aigues isolees), le trouble panique (repetition de crises 
d'angoisse aigues), la phobie sociale (forme pathologique de la timidite 
avec peur du regard de I'autre, peur de parler en public) et I'anxiete gene- 
ralise. Ce dernier trouble correspond a un etat persistant de tension flot- 
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tante avec pessimisme, inquietude et sentiment de vivre en permanence sur 
le qui-vive. La plupart des symptomes de l'anxiete peuvent etre confondus 
avec des symptomes de sevrage. L'anxiete de sevrage peut etre le principal 
symptome eprouve par les patients lors de I'interruption de I'alcool ou a I'arret 
du tabac. II s'agit d'une angoisse survenant plus frequemment le matin, apres 
I'abstinence de la nuit ou encore apres de courtes periodes de sevrage. Cet 
etat anxieux marque par une tension, une apprehension et une sensation de 
malaise est specifiquement calme par la prise d'alcool. L'effet de I'alcool ne 
dure pas. Les symptomes anxieux reapparaissent le matin suivant ou apres 
une autre periode de sevrage. L'anxiete de sevrage realise ainsi une obligation 
de consommation reguliere d'alcool. Les autres symptomes de sevrage qui 
peuvent etre presents, associes a l'anxiete, sont : les symptomes neuromus- 
culaires (tremblement des mains et de la langue, crampes, paresthesies), les 
symptomes digestifs (nausees, vomissements), les symptomes neurovegeta- 
tifs (sueur, tachycardie, hypotension orthostatique), les troubles du sommeil 
comme I'insomnie ou le cauchemar. L'irritabilite, les tremblements, I'instabi- 
lite, les troubles du caractere sont presents lors des crises de panique, chez les 
phobiques confrontes a une situation qui leur fait peur et chez les patients en 
manque d'alcool. 

Les alcooliques presentant un trouble anxieux associe ne sont pas capables de 
distinguer les symptomes d'anxiete et les symptomes de sevrage. Seuls les trem- 
blements majeurs leur apparaissent plus specifiques du sevrage. Comme pour la 
depression, les travaux epidemiologiques recents soulignent aussi que l'anxiete 
est plus souvent secondaire a la conduite de dependance que primaire. Les clas- 
sifications internationales recentes ont pris en compte la frequence des troubles 
anxieux induits par les conduites alcooliques. Elies ont introduit une nouvelle 
categorie diagnostique de trouble anxieux induit par une substance. II s'agit 
d'etats d'angoisse apparus dans les periodes de dependance ou de sevrage ou 
dans le mois suivant le sevrage. 

Pres de 10 % des alcooliques presentent un trouble anxieux. En population 
generale, la prevalence de l'anxiete n'est que de 3,7 %. La frequence du trouble 
panique est de 4,2 % chez les alcooliques et de 1 % dans le reste de la popu- 
lation; 3,2 % des alcooliques presentent une phobie sociale, contre 1,2 % en 
population generale. 

Particularities de I'association entre phobie sociale 
et addiction 

Les alcoolismes associes a une phobie sociale sont souvent des alcoolismes 
secondaires. II en est de meme de la dependance aux opiaces ou de cer- 
taines formes de tabagisme. Les patients phobiques utilisent alors les effets 
apaisants de I'alcool. Ms se servent de I'alcool comme d'une molecule desin- 
hibitrice et stimulante. Cet effet facilite chez eux I'exposition aux situations 
qui leur font peur. II peut leur arriver, par exemple, de consommer de I'al- 
cool avant une representation ou avant de prendre la parole en public. Ms 
considerent I'alcool comme un traitement de leur «trac» ou de leur timi- 
dite. En pratique, les effets de I'alcool sur l'anxiete sociale sont transitoires. 
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A I'apaisement initial fait souvent suite un rebond d'angoisse. A moyen 
terme, I'alcool aggrave la phobie. Les periodes de plus forte consomma- 
tion d'alcool s'accompagnent d'une exacerbation des symptomes pho- 
biques. Les alcoolismes associes a une phobie sociale sont les formes les 
plus severes de dependance. Les patients n'osent pas interrompre une 
molecule qui leur apparaTt comme protectrice. Ms ont des scores de depen- 
dance physique et psychique eleves. Ils consomment plus souvent de I'al- 
cool pour ameliorer leur fonctionnement social. 

Le traitement de I'alcoolisme chez les anxieux fait appel avant tout au sevrage. 
En cas d'anxiete panique, un traitement par benzodiazepines peut etre prescrit 
de maniere tres ponctuelle. Celui-ci ne devra cependant pas etre poursuivi a 
long terme. Le risque est alors de voir les patients passer de la dependance 
a I'alcool a une dependance aux benzodiazepines. En cas de phobie sociale, 
le principal traitement est d'ordre psychotherapique. II privilegie les methodes 
cognitivo-comportementales. Le patient apprend progressivement a affronter 
les situations qui lui font peur tout en beneficiant de techniques de relaxation et 
de detente. Seule cette prise en charge du trouble phobique evitera au patient 
devenu dependant de recourir regulierement a I'alcool pour affronter les situa- 
tions qui I'angoissent. 

Le traitement a long terme du trouble panique peut aussi faire appel aux 
antidepresseurs serotoninergiques (Prozac®, 20 mg par jour, Deroxat®, 20 mg 
par jour, par exemple) dans le cas ou les attaques de panique persisteraient en 
depit du maintien effectif du sevrage d'alcool. 

Addiction et trouble de la personnalite 

II n'existe pas de personnalite pathologique specifique de I'addiction. Les 
troubles de la personnalite chez le dependant [6] sont des traits de caractere 
precedant la dependance. Ils peuvent etre aussi des consequences de la consom- 
mation de substances psychoactives. Les descriptions de la « personnalite pre- 
alcoolique» soulignent I'importance de la «faiblesse du moi», des tendances 
depressives et de I'immaturite chez les alcooliques. Leur personnalite se traduit 
par une incapacity d'independance. Ils recherchent la dependance conjugale, 
professionnelle ou affective, de meme que la dependance a un toxique. Les 
consequences negatives sur la famille, la societe et le metier sont subies et par- 
fois meme recherchees. La personnalite pre-addictive expose done a une sorte 
de decheance sociale programmee. 

Une autre dimension de personnalite impliquee dans I'alcoolisme est le 
niveau eleve de recherche de sensations. Les caracteristiques de la recherche de 
sensations sont le gout pour le danger et I'aventure, la recherche d'experiences 
et la desinhibition. Les alcooliques consomment de I'alcool dans une recherche 
d'excitation, de variete et d'experiences diverses. 

Une derniere dimension de la recherche de sensations est I'intolerance a I'en- 
nui. Pour fuir la monotonie et I'ennui, certains patients sont ainsi tentes par 
une consommation addictive d'alcool. Le reperage de ces caracteristiques de 
personnalite chez des patients commenfant a consommer regulierement de 
I'alcool peut, en pratique, inciter a se montrer vigilant et proposer de maniere 
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precoce un sevrage aussi complet que possible. Cette organisation de person- 
nalite se retrouve egalement chez les patients presentant une dependance com- 
portementale ou une dependance aux drogues iliicites. 

Addiction et schizophrenic 

La realite des conduites addictives des schizophrenes est une polyconsomma- 
tion avec un passage frequent d'une substance psychoactive a une autre [7]. 
Blanchard et al. [8] ont realise une meta-analyse des etudes epidemiologiques 
sur I'association entre abus, dependance et schizophrenic. Ils ont passe en revue 
les publications de langue anglaise s'appuyant sur des entretiens structures, une 
criteriologie diagnostique precise et des donnees prospectives; 1207 patients 
ont ete inclus dans leur meta-analyse. La plupart des patients etaient hospitali- 
ses et 64 % etaient des hommes. La prevalence de I'abus et de la dependance 
a I'alcool etait de 35 %; celle de I'abus ou de la dependance a d'autres subs- 
tances de 52 %. 

Les caracteristiques des conduites addictives sont particulieres chez les schi- 
zophrenes. La dependance a la nicotine est plus severe. Elle apparalt plus tot 
chez les schizophrenes qu'en population generale. Les consequences physiques 
sont elles aussi plus severes et plus precoces. Les schizophrenes consommant 
de I'alcool le font de maniere plus reguliere. Leur consommation de cannabis 
les expose plus que les autres patients a un risque de dependance. Enfin, la 
consommation de cocaine est plus intermittente chez les schizophrenes. 

Les trois modeles d’interaction entre addiction 
et schizophrenic 

Trois modeles ont ete proposes au vu des analyses cliniques et des donnees 
epidemiologiques. 

■ Le premier est celui de I'automedication. Selon ce modele, la schizophrenic 
serait a I'origine de la consommation addictive de substances. 

■ Le deuxieme modele suggere que les conduites addictives pourraient provo- 
quer la schizophrenic. 

■ Une troisieme hypothese laisse entendre que la schizophrenic et les conduites 
addictives ont des origines biologiques et notamment genetiques communes. 

Hypothese de I'automedication 

Selon cette hypothese, dite de I'automedication, les substances psychoactives 
sont consommees par les patients psychotiques pour mieux supporter leurs 
symptomes. Les schizophrenes utiliseraient I'alcool et les autres substances 
psychoactives comme des medications «sauvages» pour offrir une reponse 
pharmacologique a des emotions negatives. Ils pourraient par exemple uti- 
liser des molecules stimulantes pour corriger leurs symptomes d'anergie ou 
de depression. Dans la perspective d'automedication, si les schizophrenes 
consomment autant de molecules psychoactives, c'est qu'ils y trouvent un 
benefice psychologique et une reduction temporaire de leur niveau de stress 
et de souffrance. 
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L'hypothese de I'automedication est de plus en plus discutee. Si elle etait par- 
faitement pertinente, les schizophrenes consommeraient des molecules diffe- 
rentes selon que leurs symptomes predominants sont delirants ou deficitaires. 
Les schizophrenics deficitaires devraient etre plus associees a la consommation, 
parexemple, de psychostimulants comme la cocaine ou les amphetamines. Les 
schizophrenies avec forte angoisse dissociative devraient consommer plus de 
sedatifs. Une telle repartition de substances psychoactives selon la clinique du 
trouble psychotique n'est pas confirmee par les etudes recentes. 

La repartition des substances consommees chez les schizophrenes n'est 
pas differente de celle observee chez les patients presentant des conduites 
de dependance sans psychose associee. II est maintenant bien etabli que les 
symptomes deficitaires ne sont pas specifiquement inducteurs de consomma- 
tion de psychostimulants. II n'existe done pas de tableau clinique specifique 
d'un type de schizophrenic et d'un type de substance. Quelques donnees 
non reproduites regulierement suggerent cependant que la cocaine pour- 
rait etre utilisee par un sous-groupe de schizophrenes deficitaires en tant que 
psychostimulant. 

Les etudes dans le domaine sont egalement limitees par la question toujours a 
I'oeuvre en psychiatrie et en addictologie de la pre- et postpolarite. II est difficile 
de faire la difference entre les symptomes psychiatriques eventuellement cau- 
saux et ceux qui pourraient etre induits par la consommation addictive de subs- 
tances. Seules des etudes prospectives durant plusieurs annees permettraient de 
depasser ce biais methodologique. 

Les quelques etudes prospectives publiees montrent que la consomma- 
tion abusive de substances psychoactives, qu'il s'agisse d'alcool, d'opiaces ou 
d'autres substances, augmente les symptomes psychotiques. Aucune reduc- 
tion des signes deficitaires n'a ete demontree dans la suite de la consommation 
de substance psychoactive, et en particulier chez les patients dependants des 
psychostimulants. 

Les travaux des annees 1990 avaient egalement suggere que les schizo- 
phrenes utilisent les substances psychoactives pour ameliorer leur fonction- 
nement social. Ils consommeraient du cannabis, des psychostimulants ou 
des opiaces pour etre plus sociables et moins genes dans les relations avec les 
proches ou avec leur famille. Cet effet de facilitation sociale des substances psy- 
choactives n'a jamais ete clairement demontre. Une autre hypothese qui n'est 
toujours pas confirmee non plus suggere que les schizophrenes presentant des 
conduites addictives ont une meilleure insertion sociale et que leur «capacite a 
se droguer» traduit un plus grand niveau d'activite global. 

Neuroleptiques et auto medication 

Le dernier aspect de la conception selon laquelle les schizophrenes utiliseraient 
les substances psychoactives en tant qu'automedication concerne les effets late- 
raux des antipsychotiques. II avait ete suggere que ces substances compen- 
saient le blocage dopaminergique exerce par les neuroleptiques. Dans cette 
perspective, les substances psychoactives etaient censees etre utilisees pour 
contrebalancer les effets de dysphorie et les effets lateraux moteurs des neuro- 
leptiques tels que le syndrome extra pyramidal et I'akatisie. 
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Certains schizophrenes utilisent le cannabis pour compenser les effets 
extrapyramidaux des neuroleptiques ou encore pour obtenir une action de 
relaxation. Les patients schizophrenes decrivent des effets d'euphorie et de 
reduction de la depression quand ils prennent du cannabis. La consomma- 
tion de cocaine pourrait, chez certains patients, agir tout a la fois sur les 
symptomes negatifs et positifs. Elle pourrait aussi etre utilisee comme un 
traitement de la depression ou tout au moins de I'anergie. Dans le meme 
temps, les effets dopaminergiques de la cocaine augmentent le risque de 
rechute psychotique. 

Selon P. Batel [9], les schizophrenes pourraient utiliser les psychostimu- 
lants, la nicotine ou I'alcool pour reduire leur deficit emotionnel et «com- 
penser» les effets des traitements antipsychotiques. Les symptomes delirants 
sont plus frequents chez les schizophrenes alcooliques que chez les schizo- 
phrenes non alcooliques. Les symptomes negatifs sont eux plus frequents 
chez les schizophrenes dependant de la nicotine. L'anxiete et la depression 
ont ete retrouvees plus frequemment chez les patients schizophrenes qui sont 
dependants de I'alcool ou de la cigarette. Le sous-type de schizophrenic para- 
noide ou productive est surrepresente chez les dependants de I'alcool ou de 
la nicotine. L'alcoolisme est par ailleurs un facteur predictif de suicide tant 
chez les schizophrenes qu'en population generale. La personnalite des schizo- 
phrenes intervient egalement. Les schizophrenes presentant un haut niveau 
de recherche de nouveaute ou une personnalite antisociale sont plus a risque 
de dependance. 

Une autre explication suggerait que les antagonistes de la dopamine comme 
les neuroleptiques creaient une hypersensibilite aux agonistes dopaminer- 
giques, laquelle pouvait rendre plus dependant a des substances comme la 
cocaine qui, elles, augmentent la dopamine. Cette hypothese est difficile a vali- 
der, notamment parce que les schizophrenes ont tendance a consommer des 
substances psychoactives avant I'apparition des symptomes psychotiques. De 
plus, il n'a pas pu etre demontre d'usage preferentiel d'agonistes dopaminer- 
giques comme la cocaine chez les schizophrenes sous neuroleptiques. 

Les abus de substances provoqueraient 
la schizophrenic 

Selon cette deuxieme theorie, la consommation de substances psychoactives 
pourrait etre a I'origine de troubles psychotiques chroniques. Les principales 
molecules concernees sont les hallucinogenes comme le LSD, les psychosti- 
mulants comme la cocaine et enfin les amphetamines et le cannabis. L'alcool 
n'apparait pas comme un determinant des troubles psychotiques induits. Ce 
modele de la psychose induite ne peut done pas s'appliquer aux comorbidites 
entre la dependance a I'alcool et la schizophrenic. La molecule la plus etudiee 
dans le cadre des psychoses toxiques est le cannabis. Les cohortes de patients 
des annees 1980 demontraient que le fait de consommer du cannabis mul- 
tipliait par 2,5 le risque de schizophrenie. Un individu ayant consomme du 
cannabis plus de 50 fois dans sa vie avait un risque de developper une schi- 
zophrenie multiplie par six. La consommation de cannabis n'est cependant pas 



64 



I. Generalites 



le seul facteur de risque de schizophrenie. Les abus d'autres substances psy- 
choactives sont egalement determinants, de meme que les facteurs sociaux. 

Dans ces situations associant cannabis et etat psychotique, il reste difficile 
de savoir si le cannabis est une cause ou une consequence de la sympto- 
matologie schizophrenique. Chez certains patients - I'experience clinique le 
confirme la consommation de cannabis apparaTt en meme temps que les 
premiers signes de la schizophrenie. De nombreuses etudes prospectives ont 
tente de demontrer sur 1 an I'effet ou non du cannabis en tant que facteur 
causal de schizophrenie. Leurs resultats sont contrastes. Chez la plupart des 
patients, la consommation de substances psychoactives a precede le premier 
episode psychotique. De maniere generale, la consommation de substances 
psychoactives apparait plus tot dans I'existence que la schizophrenie. S'il n'est 
pas discutable qu'il existe des etats psychotiques aigus qualifies de psychoses 
cannabiques, le role determinant du cannabis dans la survenue d'une schi- 
zophrenie est suspecte, mais pas encore completement demontre. Les autres 
substances psychoactives interviennent egalement dans ces formes de schi- 
zophrenie a debut precoce. Les principales substances concernees sont I'al- 
cool ou les opiaces. 



Facteurs genetiques communs 

Le troisieme modele associant conduites addictives et schizophrenie sug- 
gere que ces deux troubles pourraient obeir a des determinismes gene- 
tiques communs. II existe egalement une agregation familiale entre les deux 
troubles. Les conduites addictives sont plus frequentes dans I'entourage fami- 
lial des patients schizophrenes qu'en population generale. Les descendants 
de parents schizophrenes sont a risque de schizophrenie et aussi d'abus de 
substances. 

Les etudes de jumeaux montrent que I'environnement pourrait moduler 
I'expression de la symptomatologie psychiatrique. Les patients pourraient etre 
exposes tout a la fois a des troubles psychotiques et des troubles addictifs. Selon 
I'environnement dans lequel ils vivent, I'un ou I'autre des troubles pourrait s'ex- 
primer [3]. 

Les travaux conduits en population generale revelent aussi que les schizoph- 
renes ont une prevalence tres elevee pour le tabagisme : 74 a 88 % d'entre eux 
fument. Ces taux sont plus eleves que ceux retrouves en population generale. 
L'abus de psychostimulants est 4 fois plus frequent chez les schizophrenes que 
chez les non-schizophrenes. La prevalence de la dependance a I'alcool varie 
entre 20 et 50 % dans les populations de schizophrenes. Le tabagisme est plus 
frequent chez les hommes que chez les femmes. II est egalement plus frequent 
chez les schizophrenes hospitalises que chez les patients ambulatoires. Si Ton 
etudie la prevalence de la consommation, de l'abus ou de la dependance de 
toutes les drogues illicites, celle-ci est de 26,5 % chez les schizophrenes. Cette 
prevalence est de 2 a 5 fois plus elevee qu'en population generale. D'autres tra- 
vaux montrent que la schizophrenie est 4 fois plus frequente chez les patients 
presentant une dependance a I'alcool. 
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Les encadres 7.2 et 7.3 recapitulent les points importants pour la pratique et 
les nouveautes. 



Encadre 7.2 

Pour la pratique 

■ L'anxiete et la depression sont frequentes chez les alcooliques. 

■ En cas de depression associee a I'alcoolisme, le traitement le plus efficace est 
le sevrage. 

■ Les acces maniaques provoquent plus souvent que les depressions des 
conduites alcooliques. 

■ L'alcoolisme secondaire a la depression chez la femme represente une entite 
clinique particuliere meritant un traitement simultane de la depression et de 
la conduite addictive. 

■ Les antidepresseurs ne seront introduits qu'apres 2 semaines au minimum 
de sevrage. II n'est pas utile de prescrire des antidepresseurs a un patient qui 
s'alcoolise. 

■ Les attaques de panique peuvent etre des symptomes de sevrage ou des 
consequences de I'alcoolo-dependance. 

■ Le traitement ponctuel de I'attaque de panique fait appel aux benzodiaze- 
pines. Le traitement a long terme impose un sevrage complet d'alcool. Si les 
crises de panique persistent, une prise en charge chimio- et psychothera- 
pique sera proposee. La chimiotherapie implique les antidepresseurs seroto- 
ninergiques. II n'est pas utile de prescrire des benzodiazepines a long terme 
chez les alcooliques. 



Encadre 7.3 

Ce qui est nouveau 

■ Les etudes pharmacologiques recentes ont confirme I'inefficacite des antide- 
presseurs en tant que traitement de I'envie de boire. Les antidepresseurs ont 
egalement fait la preuve de leur inefficacite chez les patients continuant a 
s'alcooliser. 

• L'effet anxiolytique et desinhibiteur de I'alcool chez les phobiques sociaux 
tient davantage de l'effet placebo (suggestion et attentes du patient) que 
d'un effet objectif. En pratique, les phobiques consommant de I'alcool voient 
leurs symptomes anxieux s'aggraver. 

• Les dimensions de personnalite exposant le plus regulierement aux conduites 
alcooliques sont I'impulsivite, la desinhibition, I'intolerance a I'ennui. Ces 
dimensions de personnalite apparaissent d'autant plus determinantes qu'elles 
se retrouvent chez I'homme et chez les patients ayant un niveau eleve de 
resistance a I'alcool. 
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Principes de la 
therapeutique et des prises 
en charge en addictologie 
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Si les principes de prise en charge en addictologie sont tres intimement lies a 
la clinique de I'addiction, a ses mecanismes psychopathologiques et neurobio- 
logiques, la dimension transversale commune a I'ensemble des conduites addic- 
tives apparaTt ici tres clairement. L'essentiel des modeles therapeutiques, les 
objectifs et les interventions sont en effet convergents, quelle que soit la nature 
du comportement addictif, avec ou sans substance. 

Les sources de divergence au sein des addictions et dans leur prise en charge 
sont surtout liees non pas a la nature du comportement addictif, mais plutot 
aux aspects culturels, sociaux et toxiques qui les differencient effectivement. 

Points de convergence 

Depuis de nombreuses annees, des elements convergents sont rapportes 
concernant les differentes dependances. Ils ont contribue a la reemergence du 
concept ancien d'addiction et a sa mise en avant comme objet d'interet medical 
et therapeutique. Ces points de convergence sont nombreux : 

■ epidemiologiques (les differentes dependances sont souvent associees); 

■ sociologiques (facteurs de risque de survenue mais aussi memes conse- 
quences d'exclusion sociale); 

■ neurobiologiques (activation et dysregulation des memes systemes); 

■ psychopathologiques et adaptatifs. 

Tous ces elements ont contribue a I'emergence en France a partir du milieu 
des annees 1990 d'une nouvelle discipline medicale : I'addictologie. A cote de 
ces elements de convergence, existent aussi des sources de divergence. 

Objectifs principaux de la prise en charge 

Le traitement de la dependance est un traitement a long terme. L'objectif, quel 
que soit I'objet (ou les objets) d'addiction, doit etre I'arret de la consommation 
ou du comportement et le maintien dans la duree de cet arret. La difficulty 
du sujet dependant reside bien plus dans son incapacity a ne pas reprendre 
I'usage ou I'utilisation compulsive apres une periode d'arret que dans le pheno- 
mene d'arret en tant que tel. Le travail de tout clinicien va done se concentrer 
essentiellement sur le maintien de I'abstinence et la prevention de la rechute a 
long terme. Dans cette perspective, la phase de sevrage, quelles que soient les 
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modalites techniques de sa realisation, ne peut en aucun cas resumer la prise 
en charge. Eile representera le plus souvent une etape du soin ou un moment 
propice a I'initiation d'un suivi specifique et prolonge. 

Parallelement a la recherche d'une remission la plus stable possible du compor- 
tement addictif, il s'agit d'accompagner le sujet dans une demarche plus globale 
de changement progressif. Le developpement de la conduite addictive remanie 
les differents champs de la vie quotidienne et de la personnalite du sujet depen- 
dant autour de I'objet de I'addiction et de son utilisation avide. Une fois I'arret de 
I'usage obtenu, la prise en charge visera egalement a accompagner le sujet vers 
une reappropriation des domaines psychique, physique, relationnel et social. 

Mise en place de la prise en charge 

Disposer d’une evaluation globale du patient 

Un bilan initial a I'aide de plusieurs entretiens est souvent necessaire afin de 
recueillir les elements cliniques du comportement addictif, les consequences de 
ce comportement dans differents domaines frequemment impliques, des infor- 
mations sur I'environnement du sujet et sur le contexte psychopathologique 
associe ainsi que sur la motivation du patient au changement. Cette evaluation 
initiale ne doit pas se limiter a la conduite addictive a I'origine de la demande 
de soins. Elle s'etend a I'ensemble des comportements susceptibles de donner 
lieu a dependance. De plus, si les voies d'utilisation de I'objet d'addiction ne 
sont pas necessaires au diagnostic, leur prise en compte est indispensable pour 
mettre en place une prise en charge adaptee. II s'agira ainsi de recueillir des 
elements sur : 

■ les voies d'administration des differentes substances; 

■ les quantites consommees; 

■ les caracteristiques des comportements compensatoires pour les troubles du 
comportement alimentaire; 

■ le type de jeu d'argent ou d'activite liee a Internet. 

Devaluation psychopathologique tant sur le plan de la personnalite que des 
troubles psychiatriques associes est un moment important du bilan initial. II 
replace le comportement addictif dans sa fonction psychologique. La comor- 
bidite psychiatrique est frequente chez les sujets dependants. Quel que soit le 
type d'addiction, les troubles anxieux et les troubles de I'humeur sont souvent 
associes. Cette comorbidite favorise I'acces aux soins. Les dependants deman- 
deraient plus souvent de I'aide quand ils sont anxieux ou deprimes. 

La recherche de comorbidites somatiques est egalement necessaire. Le type 
devaluation dependra des elements cliniques et du type de la substance de 
dependance, de sa toxicite et des possibles complications liees a son mode 
d'administration (serologies virales, bilan cardiologique, pneumologique, hepa- 
tique, neurologique, etc.). 

La situation sociale doit etre soigneusement examinee : mode de logement, 
existence d'une couverture medicale, environnement familial, amical et pro- 
fessionnel. Les dommages sociaux represented en effet parfois une veritable 
urgence et necessitent une evaluation specifique par un professionnel du 
champ educatif. 
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Enfin, 1'evaluation de la motivation du patient au changement est un moment 
essentiel du bilan initial. La motivation a I'arret du comportement n'est pas 
necessairement en relation directe avec les dommages observes ou ressentis. La 
temporalite du sujet, aux prises avec les imperatifs de I'addiction, coincide rare- 
ment d'emblee avec celle des equipes qui le prennent en charge. La motivation 
du sujet peut egalement etre dissociee, ne s'affirmant que pour I'une ou I'autre 
des addictions, les priorites des therapeutes pouvant entrer en conflit avec celles 
du patient. II importe done de savoir differer et reevaluer une decision afin 
d'adapter les strategies de soins. Si certains elements preambles a I'elaboration 
du projet therapeutique sont indispensables, il serait illusoire et errone de vou- 
loir «tout savoir» d'emblee. C'est le plus souvent au decours des premiers mois 
de prise en charge que le bilan exhaustif se completera. 

Importance des premiers entretiens : I'alliance 
therapeutique et I'elaboration du projet de soins 

Les conditions de la premiere rencontre sont souvent essentielles a I'instaura- 
tion de la relation et de I'alliance therapeutique. L'information sur les troubles, 
la notion de perte de controle, de craving sont un moment essentiel permet- 
tant de deculpabiliser le sujet vis-a-vis de ses difficultes, de replacer la demarche 
d'arret du cote du soin et non plus du cote de la volonte. 

Les aspects progressifs de 1'evolution des troubles, la rechute comme expres- 
sion symptomatique de I'addiction et comme faisant partie de 1'evolution, sont 
importants a partager avec le patient. Cela permet d'aborder le soin de fa^on 
realiste et non idealisee et de maintenir une continuity? de prise en charge. Sur la 
base des informations apportees au patient sur le trouble addictif, les premiers 
entretiens permettent ainsi de definir, d'expliciter les objectifs therapeutiques, 
en les replafant notamment sur un projet a long terme. 

II existe un partage des objectifs : la prise en charge de I'addiction vise en effet 
a permettre un changement de comportement en profondeur. II s'agit de trou- 
ver un compromis acceptable entre les objectifs rationnels de soins et ce que 
le patient souhaite et peut accepter. Plusieurs entretiens (plusieurs semaines ou 
plusieurs mois) sont parfois necessaires pour permettre au patient de s'engager 
activement dans une prise en charge ciblee sur le comportement addictif. Les 
entretiens sont alors focalises sur la resolution de mecanismes de defense psy- 
chologiques comme la projection et le deni. II faut a certains patients du temps 
pour accepter cette demarche. Pour ceux qui ne sont pas dans une demarche 
de changement de comportement, la nature de I'intervention proposee doit 
etre adaptee a leur motivation. Elle s'oriente vers une reduction des risques lies 
au comportement. Elle ne cherchera pas a agir sur le comportement de depen- 
dance en tant que tel mais plutot a diminuer les risques et les dommages qui 
lui sont associes et a ameliorer la qualite de vie du sujet. Pour certaines addic- 
tions (avec ou sans substance), cette approche pourra s'appuyer sur des traite- 
ments pharmacologiques. Les traitements medicamenteux dits de substitution 
consistent a echanger une forme de consommation contre une autre plus sure, 
sans aborder directement le comportement de dependance. Ces traitements 
agissent comme des medicaments de «remplacement». 
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En pratique, il est essentiel d'adapter les interventions au degre de prise de 
conscience et de motivation du patient, tout en ayant le souci de lui permettre de 
developper cette motivation pour des soins adaptes. Les entretiens motivationnels, 
tels que les ont developpes Miller et Rollnick, a partir des theories du changement 
elaborees par Prochaska et Di Clemente, represented une aide precieuse dans 
cette demarche. Des echelles visuelles analogiques peuvent permettre d'objectiver 
avec une certaine fiabilite ces degres de prise de conscience et de motivation. Ils 
servent de points de repere utiles dans I'accompagnement des patients. 

Une approche globale et une prise 
en charge multidisciplinaire 

La prise en charge s'inscrit dans une dynamique medico-psycho-sociale quel 
que soit le lieu de premier contact. Cette approche globale decoule d'une 
conception multifactorielle du trouble. Elle va egalement permettre de traiter 
les problemes accumules dans differents domaines, en lien direct avec le com- 
portement addictif. Les interventions des psychologues comme celles des tra- 
vailleurs sociaux et des autres professionnels specialises doivent s'integrer au 
travail des equipes pluridisciplinaires. 

Ainsi, a Tissue du bilan initial, et selon la situation clinique, le projet de soins et 
les differentes interventions et acteurs du soin vont etre definis en collaboration 
avec le patient. La difficulty reside souvent dans le fait de bien articuler les diffe- 
rents aspects de la prise en charge afin de conferer au soin un cadre coherent et 
pertinent, stable dans le temps et le plus adapte possible a revolution clinique. 
Le projet therapeutique doit offrir une gamme diversifiee de soins ambulatoires, 
etre caracterise par son aspect multidisciplinaire, amenageable et plus ou moins 
intensif selon Involution clinique du patient. Un referent unique de la prise en 
charge globale doit etre repere. II est le garant de Thistoire du patient, de son 
evaluation reguliere et de son evolution clinique, permettant des reajustements 
therapeutiques et de prise en charge reguliere. II permet egalement de garantir 
la coherence du soin entre les differents acteurs de la prise en charge. Ce travail 
d'articulation peut se concevoir aussi bien dans le cadre d'une structure speciali- 
st multidisciplinaire que dans celui de reseaux en medecine de ville. 

Prise en charge relationnelle 

L'accompagnement et la prise en charge psychologique sont essentiels. Cette 
prise en charge relationnelle n'est pas Texclusivite d'un groupe professionnel. 
Au contraire, elle doit etre partagee par I'ensemble des professionnels qui vont 
intervenir. Les membres des equipes specialists en addictologie et notamment 
les psychologues travaillent aupres des patients et/ou des families afin d'evaluer 
la place tenue par Taddiction dans Thistoire et le fonctionnement psychique de 
la personne. Ces equipes soutiennent la motivation au changement et Tirnpli- 
cation dans la prise en charge. Chaque fois que necessaire, des psychotherapies 
individuelles ou familiales plus structures peuvent etre proposts. Les therapies 
cognitives et comportementales peuvent particulierement participer au main- 
tien de Tabstinence et a la prevention de la rechute. 
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Un travail cognitif sur la balance decisionnelle vise a modifier des schemas 
cognitifs renvoyant a de fausses attentes positives de la consommation. II engage 
le patient a peser les benefices et les inconvenients de ses consommations ainsi 
que ceux de I'abstinence. L'anticipation et I'analyse des situations de rechute, le 
developpement d'alternatives comportementales, un entrainement a I'affirma- 
tion de soi, a I’expression des emotions et des sentiments sontfavorises. Le travail 
sur les situations de rechute vise a elaborer des strategies efficaces pour y faire 
face ou les eviter. Entre deux consultations, la tenue d'un carnet peut etre utile 
pour evaluer le comportement, sa frequence, les facteurs associes au niveau des 
cognitions et des emotions. Outre revaluation clinique reguliere, cette approche 
participe a une prise de conscience de la conduite addictive, de ses determinants 
et de ses consequences. Un autre element crucial dans la prise en charge est le 
fait d'aider le patient a reorganiser sa vie afin de valoriser I'arret du comporte- 
ment addictif. Le therapeute invite a s'engager dans des activites «renfor5antes» 
ou gratifiantes non liees a la substance, a se reinsurer dans une vie profession- 
nelle satisfaisante, a developper des relations positives avec des personnes peu 
impliquees dans des addictions et a ameliorer ses competences sociales. 

Des entretiens familiaux plus ou moins structures ou formalises represented 
egalement un temps therapeutique complementaire pertinent. La creation d'un 
espace specifiquement dedie a I'ecoute et la resolution des problematiques 
intrafamiliales s'inscrit dans une approche familiale dite «systemique» (etude 
des systemes de communication) du trouble addictif. Cette approche permet 
de replacer la conduite addictive du sujet dans un contexte systemique d'in- 
teractions familiales, de reveler et de reduire les interactions les plus proble- 
matiques potentiellement impliquees dans son maintien. Les entretiens aident 
chacun des membres de la famille a gerer de fafon plus tranquille les relations 
avec les autres et en particular le patient. 

Les psychotherapies individuelles d'inspiration psychanalytique sont rare- 
ment indiquees en premiere intention. Elies interviennent surtout apres I'obten- 
tion d'une remission stable, a distance d'une phase active du comportement 
addictif. Nombre de travaux ont cependant porte sur la comprehension psycho 
-dynamique du phenomene addictif. Ms en individualisent les determinants 
emotionnels et inconscients. 

Qu'attendre d'un medicament en addictologie? 

L'ideal du medicament «addictolytique» 

Pour qu'un agent pharmacologique participe au traitement d'une addiction, il doit 
avoir la propriete d'apaiser significativement I'envie puissante et envahissante de 
consommer, element cle de la clinique de I'addiction, afin de delivrer le patient de 
la contrainte de consommation que represente la dependance. L'effet de reduc- 
tion de I'envie/besoin de consommer sera une constatation a posteriori, qui neces- 
site du temps. L'objectif n'est pas, en tant que tel, de compenser ou masquer les 
signes de sevrage. Ce point est important, car les doses suffisantes pour reduire 
les signes de sevrage sont inefficaces pour reduire I'envie/besoin de la substance. 
Cette approche pharmacologique libere le sujet du lien pathologique qui I'unit a la 
substance. Elle lui permet d'investir les autres champs de la prise en charge. 
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Pour la dependance a I'heroi'ne, les traitements disponibles sont la methadone 
et la buprenorphine; pour la dependance au tabac, II s'agit essentiellement des 
patchs de nicotine et de la varenicline. Le traitement de la dependance a I'alcool 
consiste en une prescription de naltrexone ou d'acamprosate. Alors que la nal- 
trexone attenue I'effet renforfant de I'alcool, I'acamprosate agit en diminuant 
le craving. II n'existe pas aujourd'hui de medicaments pour les autres addic- 
tions. Cependant, des essais therapeutiques sont en cours. II est indispensable, 
chez un patient traite pour une dependance principale, de suivre attentivement 
1'evolution des autres consommations de substances, qui doivent diminuer au 
cours de la prise en charge et de I'installation d'une abstinence stable. 

II taut avoir pour regie generale de ne pas associer de prescriptions de psycho- 
tropes a une prescription de traitement addictologique. II taut d'abord adapter 
la posologie. Les seules exceptions, en dehors d'une activite d'addictologue spe- 
cialiste, sont les prescriptions de benzodiazepine en sevrage progressif pour les 
personnes dependantes des benzodiazepines, et la prescription d'un antidepres- 
seur lors de la persistance ou de la survenue d'un episode depressif avere apres 
plusieurs mois de traitement. Les benzodiazepines sont aussi indiquees dans le 
sevrage d'alcool. En revanche, la prescription d'antidepresseurs d'emblee, en 
meme tant que la primo-prescription du traitement addictologique, n'est pas utile. 

Les conditions de delivrance du traitement sont tres importantes. Plus le traite- 
ment est encadre, meilleurs sont les benefices pour les patients. Cet encadrement 
peut se faire dans une pharmacie de ville. II est aussi organise dans les centres 
specialises ambulatoires comme les centres de soins, d'accompagnement et de 
prevention en addictologie (CSAPA) et les consultations hospitalieres pluridiscipli- 
naires, lieux les mieux adaptes pour la prise en charge des situations complexes. 

Les differences entre un medicament de «remplacement» et un medicament 
«addictolytique» sont abordees dans le tableau 8.1 . 



Tableau 8.1 

Differences entre medicament de «remplacement» et medicament 
«addictolytique». 



Medicament de remplacement (qui se 
substitue vraiment) 


Medicament addictolytique (qui maintient 
labstinence) 


Pas d'effort ou de contraintes particulieres 
pour le patient 


Engagement et efforts importants pour 
le patient; necessite prealablement d'etre dans 
une demarche active de chercher a arreter 


Conduite addictive inchangee 


Conduite addictive supprimee 


Experience euphorique 


Pas d'effets euphoriques 


Compatible avec la consommation de la 
substance de dependance 


Compatible avec la consommation de la 
substance de dependance, mais en supprime 
I'effet renforpant 


Supprime les symptomes de sevrage, sans 
supprimer I'envie/besoin de substances 


Supprime I'envie/besoin de substances 
et aussi les symptomes de sevrage 


Ne modifie pas les autres usages de substances 
ou les augmente 


Reduit les autres usages de substances 
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Place des medicaments de «remplacement» 

Si le sujet demeure attache aux effets renfor^ants de la substance et ne souhaite 
pas s'engager dans une demarche active d'arret et de maintien de I'abstinence, 
des outils pharmacologiques de « substitution vraie» peuvent lui etre proposes 
pour certaines substances. L'interet de ces traitements reside en la reduction 
des risques et des dommages associes a I'usage. II s'agit ici de remplacer la 
substance dont le patient est dependant par une autre, dont les dangers sont 
reduits, sans chercher a modifier le comportement de dependance. On dispose 
de traitements de substitution vraie pour la dependance au tabac (gommes, 
comprimes, inhaleur) ou la prise s'accompagne d'un effet renforgant percep- 
tible de la nicotine. Pour la dependance a I'heroi'ne, la substitution fait appel a 
la buprenorphine et a la methadone. 

Prise en charge sociale et educative 

La prise en charge de I'addiction sous-tend un changement en profondeur du 
style de vie du patient, qui comprend notamment, parallelement a I'arret du com- 
portement, I'elaboration et I'investissement d'un autre mode de relation a soi et 
aux autres marque par une plus grande autonomie. L'intervention sociale prend 
ici tout son sens, integree dans I'approche medicale et psychologique, visant a 
favoriser le processus de resocialisation et de reinsertion. Le soutien educatif est 
indispensable. II consiste a accompagner le patient pour I'aider a s'organiser au 
quotidien, gerer son budget, reinvests des liens sociaux afin de developper ses 
competences sociales et relationnelles indispensables a une demarche d'auto- 
nomisation et de reinsertion. II peut s'associer a un accompagnement dans diffe- 
rentes demarches. L'accompagnement socio-educatif vise de fafon progressive 
a une responsabilisation du sujet dans les choix et les decisions le concernant. 
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Epidemiologie, etiologie, clinique 



F. Paille 



L'alcool est, avec le tabac, la substance psychoactive la plus consommee en 
France et reste, du fait de ses multiples complications, un probleme majeur de 
sante publique. Tel que defini dans les classifications internationales (DSM-IV, 
CIM-10), le syndrome de dependance a l'alcool est un mode de consomma- 
tion inadapte, conduisant a diverses consequences individuelles et sociales. 
Sa caracteristique essentielle consiste en un desir souvent puissant, parfois 
compulsif de boire de l'alcool (craving). II s'y associe des difficultes a contro- 
ler la consommation, une consommation souvent plus importante que prevu, 
un desir persistant ou des efforts infructueux pour la diminuer. Beaucoup de 
temps est passe a se procurer des boissons alcoolisees, les consommer, recu- 
perer de leurs effets. 



Epidemiologie 

La consommation d'alcool en France 

La consommation d'alcool baisse lentement depuis une quarantaine d'annees 
[1]. Elle est passee de 261 d'alcool pur par personne de plus de 15 ans en 
1960 a 12,31 en 2008 (tableau 9.1). Cette diminution est surtout due a une 
baisse massive de la consommation de vin «de table*, alors que la consomma- 
tion d'«agrement», de vins de qualite, augmente. La consommation de biere 
baisse lentement depuis le milieu des annees 1970. La consommation des spi- 
ritueux est stable. 

Malgre cette evolution, la France reste au 6 e rang europeen pour la 
consommation des boissons alcoolisees (tableau 9.2). En Europe, si la 
consommation a globalement suivi une evolution favorable, les resultats 
sont contrastes, avec des exceptions notables comme cel le de I'lrlande, 
dont la consommation a double depuis le milieu des annees 1980, ou la 
Republique tcheque. 



Tableau 9.1 

Evolution de la consommation totale d'alcool pur en litres par adulte (15 ans et 
plus) et par an. 



1960 


1970 


1980 


1990 


2000 


2008 


26,0 


\ 20,4 


\ 19,5 


\ 16,0 


\ 14,1 


\ 12,3 



Source : Insee [1 ]. 
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Tableau 9.2 

Consommation totale d'alcool pur par habitant de plus de 15 ans dans les dix 
pays europeens les plus consommateurs en 2006 [2]. 



Pays Consommation de boissons alcoolisees 

en litres/habitant 


Estonie* 


16,2 


Republique tcheque 


14,9 


Irlande 


13,4 


Lituanie 


12,9 


Autriche 


12,8 


France 


12,5 


Hongrie* 


12,5 


Slovenie 


12,4 


Portugal 


12,2 


Allemagne 


11,9 



* Chiffres 2005. 



Dans le meme temps, globalement, la consommation mondiale d'alcool a 
egalement diminue depuis le milieu des annees 1980, apres avoir connu une 
forte augmentation apres la seconde guerre mondiale. 

Les consommateurs 

On estime a 42,4 millions les experimentateurs d'alcool dans la tranche d'age 
12-75 ans (dont 9,7 millions d'usagers reguliers) [3], 

L'age moyen de la premiere consommation significative est actuellement de 
14 ans. La consommation s'accroft ensuite rapidement. 

A 1 7 ans, huit jeunes sur dix (74 % des filles, 81 % des gar^ons) declarent avoir 
consomme des boissons alcoolisees au moins 1 fois dans le mois precedent. La 
proportion de gargons augmente avec le niveau de consommation : 3 fois plus 
de gargons que de filles (1 8 % versus 6 %) ont un usage regulier (dix consomma- 
tions ou plus au cours du dernier mois). L'ivresse touche aussi davantage les gar- 
50ns : environ 60 % des jeunes des deux sexes de 1 7 ans declarent avoir ete ivres 
au cours de leur vie, la moitie I'annee passee, un sur dix au moins 1 0 fois pendant 
les 1 2 derniers mois (dont pres de trois gar^ons pour une fille). II en va de meme 
du binge drinking, defini par une consommation de plus de 5 verres en une seule 
occasion : 57 % des gargons et 40 % des filles ont eu au moins un episode de ce 
type au cours des 30 derniers jours, 3,8 % et 0,9 % au moins dix episodes. 

Les bieres et les premix sont les boissons les plus consommees par les jeunes, 
respectivement 57 % et 48 %, devant les alcools forts (43 %), les champagnes 
et vins mousseux, les cocktails et le vin (28 %). 

A noter que I'usage d'alcool chez les jeunes Frangais est dans la moyenne des 
autres pays europeens : 64 % des eleves ages de 1 6 ans declarent un usage dans 
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le mois (1 5 e rang europeen). L'Autriche est le pays ou cette consommation est la 
plus elevee (80 %), I'lslande celui ou elle est la plus faible (31 %). 

Chez les 18-75 ans, seuls 7 % declarent n'avoir jamais bu de boissons 
alcoolisees, 37 % en consomment occasionnellement, 35 % au moins 1 fois 
par semaine mais pas tous les jours, 15 % tous les jours. Les hommes sont 
3 fois plus nombreux que les femmes a se declarer usagers quotidiens (23 % 
versus 8 %). La consommation reguliere et quotidienne d'alcool est en baisse, 
parallelement a la diminution de la consommation quotidienne de vin. Malgre 
tout, la boisson la plus consommee reste le vin, devant les alcools forts et la 
biere. 

En 2005, 15 % des adultes declarent avoir presente au moins un episode 
d'ivresse au cours de I'annee passee. L'ivresse est 3 fois plus frequente chez les 
hommes (22 %) que chez les femmes (7 %) et diminue avec I'age. 

Usage problematique 

Environ 10 % des adultes peuvent etre consideres comme ayant, ou ayant eu, 
un usage problematique d'alcool (1 5 % des hommes versus 5 % des femmes). 
Ce pourcentage varie faiblement avec I'age, sauf chez les plus de 65 ans. 



Mortalite globale 

L'alcoolisation, qu'elle soit aigue ou chronique, est directement ou indirecte- 
ment responsable de plus de 30000 deces par an, soit pres de 6 % de I'en- 
semble des deces [3]. Elle est la troisieme cause de mortalite en France, apres 
les maladies cardiovasculaires et les cancers (dont une part importante est due 
a I'alcool et au tabac). 

Si I'on ajoute I'alcool et le tabac, si frequemment associe a I'alcool, ce sont 
encore pres de 100000 deces evitables par an qu'il faut considerer (plus de 
1 7 % des deces en France). II s'agit done d'une importante cause de mortalite 
prematuree, puisqu'un deces sur deux survient avant 65 ans. C'est dans la tranche 
d'age 35-65 ans que cette mortalite est la plus elevee, et plus precisement entre 
45 et 55 ans ou elle represente pres de 20 % des deces masculins et 1 0 % des 
deces chez les femmes. A age egal, les hommes meurent 4 fois plus que les 
femmes de leur consommation d'alcool. 

La mortalite due a I'alcool est plus faible chez les hommes maries que chez les 
veufs, les divorces, les celibataires. Elle est aussi tres liee a la categorie sociale : 
globalement, les ouvriers et les employes meurent plus de cirrhose et de can- 
cers des voies aerodigestives superieures (VADS) que les cadres superieurs et les 
professions liberales. 

Les disparites regionales sont fortes : il existe un net gradient Nord/Sud. 
Chez les hommes, la surmortalite est de plus de 20 % par rapport a la 
moyenne frangaise dans le nord du pays, de la Bretagne a la Champagne, en 
passant par la Normandie, la Picardie et le Nord-Pas-de-Calais. Les regions du 
Sud forment la zone de plus faible mortalite, bien qu'elles soient souvent pro- 
ductrices de vin. 
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Evolution de la mortalite 

Le taux comparatif de mortalite liee a I'alcoolisation chronique a chute d'en- 
viron 40 % en 20 ans pour les deux sexes. II a un peu plus diminue chez les 
hommes. Cette diminution est surtout due a la tres forte baisse des deces par 
cirrhose pour les deux sexes et par cancer des VADS chez les hommes. 

Mortalite globale en fonction de la consommation 

Si la surmortalite due aux fortes consommations d'alcool est bien documentee 
depuis longtemps, des travaux publies depuis une vingtaine d'annees ont mis 
en evidence une diminution de la mortalite, toutes categories confondues, chez 
les personnes consommant de faibles doses d'alcool par rapport aux abstinents 
et aux forts consommateurs (courbe en J). Cela est essentiellement du a une 
diminution de la mortalite coronarienne (voir « Mortalite cardiovasculaire»). 

Le risque minimal est associe a des doses comprises entre 1 0 et 20 g d'alcool 
par jour, soit 1 a 2 verres. La reduction du risque de mortalite est moderee, le 
risque relatif se situant pour la plupart des etudes entre 0,7 et 0,9. Des consom- 
mations plus elevees augmentent rapidement le risque de mortalite globale. La 
dose optimale chez les femmes (0,5 a 1 verre par jour) est plus faible que chez 
les hommes (1 a 2 verres par jour) [4]. 

Cependant, differents points doivent etre soulignes : 

■ Chez I'adulte jeune, la mortalite globale est faible, les maladies sont peu en 
cause. Elle est principalement d'origine violente (suicides, accidents, etc.). La 
consommation d'alcool I'augmente beaucoup et rapidement, meme pour des 
doses faibles. A I'inverse, au fur et a mesure que I'age augmente, le risque de 
deces par pathologies, notamment cancers et maladies cardiovasculaires, s'ac- 
croTt. De ce fait, I'influence positive des faibles consommations d'alcool sur la 
maladie coronarienne prend davantage d'importance avec I'age et la courbe en 
j, inexistante ou faiblement marquee chez les jeunes, s'accentue avec I'age. 

■ Globalement, il n'y a pas de difference importante selon les boissons, encore 
que certaines etudes aient evoque un role protecteur du vin superieur a la 
biere et aux spiritueux. 

■ La diminution du risque semble plus marquee lorsque la consommation est 
reguliere (tous les jours ou, du moins, plusieursfois parsemaine). Cela fait pen- 
ser que le mode de consommation et les facteurs qui y sont eventuellement 
associes (mode de vie, aspects psychosociaux, etc.) jouent probablement un 
role. A I'inverse, a consommation moyenne egale, des consommations episo- 
diques massives (6 verres ou plus par occasion) sont associees a une augmen- 
tation de la mortalite et des pathologies coronariennes. 

■ Enfin, ces observations proviennent essentiellement de suivis de cohortes qui 
mettent en evidence des correlations, sans permettre d'affirmer la causalite 
des phenomenes observes. 

Morbidite 

■ La morbidite generate liee a I'alcool est difficile a etablir. On estime qu'il y a en 
France 4 a 4,5 millions de personnes en difficulte avec I'alcool (1 0 % environ des 
adultes), dont 1 a 1,5 million de dependants (3 a 3,5 % environ des adultes). 



9. Alcool 



81 



■ La morbidite hospitaliere est mieux connue. Selon certaines etudes, 25 a 30 % 
des hospitalisations, chez les hommes, seraient en rapport avec une compli- 
cation due a I'alcool. 

■ En medecine generate, plusieurs etudes ont montre que la prevalence des 
patients ayant une consommation a risque ou excessive est de I'ordre de 

10 % (12,5 % chez les hommes, 7,5 % chez les femmes); 6 % seraient 
dependants de I'alcool (1 3 % chez les hommes et 2 % chez les femmes). La 
prevalence des problemes lies a I'alcool se situe done aux alentours de 16 % 
des patients adultes vus en medecine generate, en consultation ou en visite 
(25 % chez les hommes et 1 0 % chez les femmes). 

Complications de I'alcoolisation aigue 

Intoxication alcoolique 

L'intoxication alcoolique aigue est au premier rang des complications de I'al- 
coolisation aigue. Dans sa forme typique, elle se deroule en trois phases : 

■ La phase d'excitation psychomotrice simple comporte essentiellement une perte 
du controle superieur et une liberation des tendances instinctives. L'attention, 
le temps de reaction, le jugement, le sens critique, la memoire, I'adaptation 
au reel sont alteres a des degres variables selon le taux d'alcoolemie et la 
sensibilite de la personne. C'est une periode d'enthousiasme communicatif, 
de paris stupides, de confidences. Le sujet est habituellement euphorique et 
loquace. En fait, I'humeur est tres variable, passant de la gaiete a la tristesse, 
voire a I'agressivite. 

■ La phase d'incoordination survient pour des taux d'alcoolemie plus eleves. Elle 
est caracterisee par une ataxie. La somnolence estfrequente, le regard vague. 

11 existe un syndrome cerebelleux aigu, en particulier une dysmetrie et une 
astasie-abasie (demarche «ebrieuse»). II s'y associe une confusion de degre 
variable. D'autres troubles neurologiques peuvent etre presents : syndrome 
vestibulaire avec grands vertiges rotatoires, nausees, vomissements, ainsi 
qu'un syndrome ophtalmologique : diplopie, mydriase bilaterale, baisse de 
I'acuite visuelle. Un dysfonctionnement vegetatif peut se manifester par une 
tachycardie, des troubles vasomoteurs. 

■ Enfin, le coma survient pour des taux d'alcoolemie tres eleves (>3 g/l en 
general). Le sujet est «ivre mort» et ne se souviendra de rien lorsqu'il se reveil- 
lera. II s'agit d'un coma profond, sans signes neurologiques de localisation, 
avec hypotonie, abolition des reflexes osteo-tendineux et de la sensibilite. Les 
pupilles sont en mydriase. II peut exister une hypothermie importante, ainsi 
qu'une hypotension arterielle. La respiration est stertoreuse, avec encombre- 
ment des voies aeriennes. 

Accidents 

L'alcool est responsable d'un grand nombre d'accidents, notamment parmi les 
plus graves [5]. Des taux d'alcoolemie meme moderns (0,50 g/l ou moins) peuvent 
entrainer un risque relatif eleve d'accident en I'absence de troubles manifestes 
du comportement. Ils peuvent deja provoquer des alterations neurosensorielles : 
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allongement du temps de reaction, retrecissement du champ visuel, etc. Mais 
lorsque I'alcoolemie augmente, ce sont les modifications du comportement et 
du jugement qui expliquent le risque accidentel : effet desinhibiteur, sensation 
de toute-puissance, alteration du jugement quant aux situations et a ses propres 
capacites, alors meme que celles-ci sont diminuees (en particulier perturbation 
de la coordination et du traitement cerebral des donnees), augmentent la prise 
de risque et done le risque accidentel de fagon considerable. 

L'alcool constitue ainsi un facteur aggravant des accidents de la route. Dans 
30 % des cas d'accidents mortels environ, le conducteur presentait un taux 
d'alcoolemie eleve. 

Le pourcentage d'accidents du travail avec taux d'alcoolemie positif n'est pas 
connu avec precision. La plupart des etudes le situent entre 1 0 et 20 %. 

II fauty ajouter les accidents domestiques, pour lesquels la recherche d'un taux 
d'alcoolemie positif est rarement faite, mais une frequence d'alcoolisation de 
1 5 a 20 % a ete evoquee. 

Violences 

De nombreux homicides, volontaires ou non, viols, suicides, delits, etc. sont lies 
a la consommation d'alcool. II faut y ajouter les violences conjugales et fami- 
liales, responsables de bien des souffrances. 

Principales complications de I'alcoolisation 
chronique 

Complications digestives 

Foie alcoolique 

La steatose hepatique, ou surcharge graisseuse, est la plus frequente des lesions 
alcooliques du foie. Son importance est tres variable selon les patients pour une 
meme quantite d'alcool absorbee. Elle n'entraTne pas de signes specifiques. Elle 
provoque une hepatomegalie lisse, molle, indolore. Elle regresse completement 
apres quelques semaines d'abstinence. 

Hepatite alcoolique 

L'hepatite alcoolique est I'ensemble des manifestations cliniques, biologiques 
et evolutives dues a un processus inflammatoire et necrotique du foie d'origine 
alcoolique. 

Elle est le plus souvent latente, decouverte fortuitement a I'occasion d'un 
bilan biologique exprimant une cytolyse en general moderee, portant principa- 
lement sur les ASAT. Elle est rarement grave avec signes cliniques et complica- 
tions : ictere, hypertension portale avec ascite, syndrome hemorragique, voire 
encephalopathie hepatique. 

Cirrhose du foie 

Stade evolutif, tardif et irreversible de I'alcoolisme, il s'agit d'un processus diffus, 
caracterise par une fibrose et une transformation de I'architecture normale du 
foie conduisant a des nodules de structure anormale. 
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Le foie est de consistance dure, atrophique ou hypertrophique, micro- ou 
macronodulaire. L'expression clinique est tres variable : asymptomatique 
jusqu'aux grandes decompensations oedemato-ascitiques, icteriques, hemor- 
ragiques, encephalopathiques en cas d'insuffisance hepato-cellulaire grave. La 
biologie peut etre normale ou, a I'inverse, montrer des perturbations hepa- 
tiques majeures (cytolyse, cholestase, insuffisance hepato-cellulaire). 
L'abstinence est toujours favorable quel que soit son stade. 

Les cirrhoses surviennent surtout apres 45 ans du fait de la duree necessaire 
a leur developpement (20 a 25 ans en moyenne, duree variable selon les doses 
consommees et la vulnerability individuelle). Les femmes developpent des cir- 
rhoses pour des doses d'alcool et pour une duree de consommation moindres 
que les hommes. 

Le risque de developper une cirrhose debute des 20 g/jour et augmente 
ensuite de fa<;on exponentielle avec la consommation. Recemment, une cohorte 
danoise de 13285 personnes suivies pendant 12 ans a mis en evidence un 
accroissement significatif du risque de cirrhose pour une consommation de 7 a 

I 3 verres par semaine chez les femmes et de 14 a 27 verres par semaine chez les 
hommes. Lorsque la consommation se situe entre 4 et 6 verres par jour, le risque 
relatif s'eleve a 7 chez les hommes et 1 7 chez les femmes [6]. 

L'alcool est un facteur aggravant de I'evolution des hepatites chroniques 
d'origine virale. A I'inverse, les infections par des virus a tropisme hepatique, 
notamment le virus de I'hepatite C (VHC), peuvent participer, chez les sujets 
ayant un mesusage d'alcool, au developpement d'une cirrhose. 

Pancreatites aigues et chroniques 

Les pancreatites aigues et chroniques surviennent chez des sujets plus jeunes. Le plus 
souvent cedemateuses, parfois asymptomatiques, elles peuvent etre graves, necro- 
tico-hemorragiques, imposant une hospitalisation d'urgence en milieu specialise. 

Cancers 

Une relation positive entre certains types de cancers et la consommation d'alcool 
a bien ete mise en evidence. D'autres relations sont plus discutees (tableau 9.3). 

Cancers des voies aerodigestives superieures (VADS) : 
oesophage, bouche, pharynx, larynx 

II existe une relation positive tres bien documentee entre alcoolisation chro- 
nique et survenue de ces cancers. Ils constituent, actuellement, la premiere 
cause de mortality par alcoolisme : ils sont responsables de plus d'un deces sur 



Tableau 9.3 

Association entre consommation d'alcool et risque de cancer (selon le World 
Cancer Research Fund, 1997 [4]). 



Association 


Convaincante 


Probable 


Possible 


Risque augmente 


VADS, foie 


Sein, colon-rectum 


Poumon 


Pas de relation 


Vessie 


Estomac, pancreas 


Prostate, rein 
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deux lies a I'alcoolisation chronique. Ms touchent essentiellement les hommes. 
L'association au tabac augmente beaucoup ce risque. 

Carcinome hepato-cellulaire (CHC) 

Le risque de CHC est correle avec I'existence d'une cirrhose. Dans ce cas, la pro- 
bability de developper un CHC a 5 ans est de 15 a 20 %. La grande frequence 
des marqueurs viraux chez les patients alcooliques cirrhotiques presentant un 
CHC pose la question des roles respectifs de I'alcool et des virus dans la sur- 
venue de ces pathologies. De ce fait, I'infection par le virus C necessite I'arret de 
la consommation d'alcool. 

Cancer du sein 

Malgre une grande heterogeneite, de nombreuses etudes sont en faveur d'une 
augmentation relativement faible mais significative du nombre de cancers du 
sein chez les consommatrices d'alcool. 

Cancer du colon et du rectum 

Les etudes sont heterogenes mais mettent globalement en evidence une aug- 
mentation faible du risque de survenue de ces cancers chez les consommateurs 
d'alcool. 

Complications neuropsychiatriques 

Les complications neuropsychiatriques [7,8] interessent surtout des sujets relati- 
vement jeunes presentant une alcoolisation importante. 

Troubles cognitifs 

Meme en I'absence d'encephalopathie, on constate souvent des troubles 
cognitifs plus ou moins marques au cours de I'alcoolisation chronique. Elle pro- 
voque une atteinte de la memoire a court terme, des capacites d'abstraction, 
de I'attention, de la concentration, des fonctions visuo-motrices, des strategies 
(conclusions trap hatives, perseveration dans I'utilisation de strategies ineffi- 
caces), de la flexibilite intellectuelle (difficulty a adapter le comportement ou 
a conceptualiser une situation nouvelle). II en resulte un profil de type frontal. 
Apres sevrage, la regression est plus ou moins rapide selon les fonctions : 1 a 
2 semaines pour I'apprentissage verbal ou moteur, plusieurs mois (voire plu- 
sieurs annees) pour la memoire. 

II est done important de depister ces troubles pour adapter les programmes 
therapeutiques aux possibilites cognitives des patients. 

Encephalopathies alcooliques dites carentielles 
Encephalopathie de Gayet-Wernicke 

Plus frequents chez I'homme, les troubles de I'encephalopathie de Gayet- 
Wernicke sont d'installation progressive. La triade, caracteristique mais incons- 
tante, associe un etat confusionnel, une ophtalmoplegie (atteintes motrices 
oculaires dans 20 a 50 % des cas) et une ataxie. II s'y associe une hypertonie 
oppositionnelle, un grasping, des signes cerebelleux. 
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Le role d'une carence en vitamine B, dans cette affection a ete largement docu- 
ments, mais d'autres facteurs s'y associent : effet toxique direct de I'alcool et/ou 
de I'acetaldehyde, facteurs genetiques, etc. L' evolution est fatale en I'absence de 
sevrage et de traitement par la vitamine B,, a fortes doses (0,5 a 1 g/jour). 

Syndrome de Korsakoff 

Le syndrome de Korsakoff peut etre isole ou, le plus souvent, faire suite a une 
encephalopathie de Gayet-Wernicke. II associe une amnesie anterograde, une 
desorientation temporo-spatiale, une tabulation, des fausses reconnaissances. 
L'installation des troubles est progressive (plusieurs semaines ou mois). Comme 
I'encephalopathie de Gayet-Wernicke, son traitement fait appel a la vitamine B r 

Atrophie cerebelleuse 

L'atrophie cerebelleuse provoque un syndrome cerebelleux essentiellement sta- 
tique (elargissement du polygone de sustentation, position debout instable, 
marche difficile, etc.) et un syndrome cinetique moins important (membres 
superieurs). 

Atrophie cerebrate - demence alcoolique 

II s'agit d'une deterioration intellectuelle lentement progressive aboutissant a 
un syndrome dementiel complexe (signes frontaux avec troubles mnesiques de 
type Korsakoff). Du point de vue morphologique, le scanner met en evidence 
une atrophie corticale frontale et sylvienne, une dilatation des ventricules et une 
atrophie du vermis. 

Polyneuropathies alcooliques 

L'alcool est avec le diabete le principal responsable des neuropathies sensitivo- 
motrices chroniques peripheriques de I'adulte. Leur pathogenie est multifacto- 
rielle. Le role d'un effet toxique de I'alcool ou de I'acetaldehyde est probable. 
Le role de la carence thiaminique est plus discute. 

Typiquement, la neuropathie alcoolique touche les membres inferieurs de 
fafon distale et symetrique. Elle debute par des dysesthesies, des crampes noc- 
turnes, une sensation de pieds froids. A la phase d'etat, elle associe a des degres 
divers des troubles sensitifs subjectifs et objectifs, des troubles moteurs, une 
diminution ou une abolition des reflexes osteo-tendineux des membres infe- 
rieurs et des troubles trophiques. En I'absence d'abstinence, elle evolue progres- 
sivement vers I'aggravation, qui peut, au maximum, aboutir a un etat grabataire. 

L ' electromyogramme (EMC) met en evidence un trace de type neurogene avec 
chute des vitesses de conduction sensitives et motrices et diminution de I'ampli- 
tude des potentiels. 

Le traitement necessite I'arret complet de I'alcoolisation, une reeducation et, 
classiquement, la prescription de vitamines B 1 a fortes doses : 0,5 voire 1 g/jour. 

Amblyopie alcoolo-tabagique (nevrite optique retrobulbaire) 

L'association alcool-tabac joue un role preponderant dans la survenue de cette 
pathologie (80 a 90 % des hommes alcooliques fument), meme si leur role respec- 
tif n'est pas clairement etabli. II s'agit d'une amblyopie progressive, bilaterale et 
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asymetrique, avec scotomes centraux. La dyschromatopsie est precoce mais non 
pergue. L'atteinte des champs visuels est plus tardive. Le fond d'oeil est d'abord 
normal. Dans les formes severes, la papille est pale. Devolution en I'absence d'abs- 
tinence se fait progressivement vers I'aggravation et la cecite definitive. 

Epilepsie et alcool 

II faut distinguer quatre situations tres differentes : 

■ Au cours d'une alcoolisation aigue importante, une ivresse convulsivante peut 
survenir. 

■ La consommation d'alcool chez un epileptique peut reveler ou aggraver I'epi- 
lepsie. Le traitement repose sur I'abstinence et le traitement anticomitial. 

■ L'apparition de crises convulsives apres un long delai d'alcoolisation peut etre 
en rapport : 

• avec des convulsions de sevrage en cas d'arret brutal de la consommation. 
En general, elles ne necessitent pas de traitement au long cours, sauf crises 
repetees. Leur prevention repose sur I'abstinence; 

• avec une epilepsie alcoolique, consequence des lesions cerebrales induites 
par I'alcool apres des annees de consommation. Le traitement repose sur 
I'abstinence associee a un traitement antiepileptique. 

Hematomes 

Les hematomes sont des complications classiques de I'alcoolisme, qu'il s'agisse 
d'hematomes extra-duraux ou sous-duraux. Ms surviennent apres une chute 
ou un autre traumatisme, meme minime. II faut y penser systematiquement : 
attention aux ivresses dont les signes regressent mal, plus ou moins accompa- 
gnees de cephalees, de troubles de I'humeur ou du comportement. Le trauma- 
tisme peut etre mineur et etre passe inaper^u. Un scanner doit etre effectue au 
moindre doute. 

Alcoolisation et systeme cardiovasculaire 

Une alcoolisation importante est la cause de troubles cardiovasculaires [7]. 

Hypertension arterielle 

Toutes les etudes montrent une relation positive, dose-dependante, entre 
consommation d'alcool et pressions arterielles systoliques et diastoliques. 
L'augmentation s'observe surtout a partir de 20 g/jour, aussi bien chez I'homme 
que chez la femme. Chez I'homme, une consommation de 3 a 5 verres par jour 
augmente de 50 % le risque d'hypertension arterielle (HTA). Celui-ci double 
pour des consommations superieures. Chez la femme, la prevalence de I'HTA 
double pour des consommations de I'ordre de 3 verres par jour. Cet effet est 
independant de la boisson consommee et du mode de consommation. 

Troubles du rythme 

L'alcoolisation aigue favorise, meme a doses moderees, la survenue de troubles 
du rythme, le plus souvent benins : fibrillation auriculaire, flutter auriculaire, 
tachycardie de type Bouveret. Des consommations massives peuvent provo- 
quer des troubles du rythme plus graves, notamment ventriculaires, parfois res- 
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ponsables de mort subite : le risque relatif de mort subite des buveurs de plus 
de 6 verres par jour serait de 1,7 par rapport aux non-buveurs. 

Myocardiopathie dilatee primitive 

L'alcool est par ailleurs un facteur de risque puissant de la myocardiopathie 
dilatee dite primitive (MDP). Un certain nombre de MDP seraient en fait liees 
a une consommation excessive d'alcool. Cette affection apparaTtrait pour des 
consommations d'alcool importantes, superieures a 60 g/jour, et chroniques. 
Elle peut generer une insuffisance cardiaque. L'abstinence permet souvent d'ob- 
tenir une regression de la symptomatologie, parfois spectaculaire. 

Mortalite cardiovasculaire 

Une courbe en J decrit la relation entre la consommation d'alcool et la mortalite 
cardiovasculaire globale. Ce phenomene est essentiellement lie au fait qu'une 
baisse de la morbidite et de la mortalite par cardiopathies ischemiques est cor- 
relee avec les faibles consommations d'alcool. La meta-analyse d'Holman et al. 
portant sur 26 cohortes [4] montre : 

■ pour les evenements fatals, que le risque relatif diminue jusqu'a une consom- 
mation de 16 g par jour (risque relatif [RR] = 0,84; indice de confiance [1C] 
95 % : 0,81-0,86), puis remonte; 

■ pour les evenements non fatals, que le risque relatif diminue jusqu'a 32 g 
par jour (RR = 0,77; 1C 95 % : 0,75-0,80), puis augmente. 

Les resultats sont similaires chez les femmes et chez les hommes (mais les 
consommations pour lesquelles le risque est minimal sont plus faibles chez les 
femmes), chez I'adulte d'age moyen et chez les personnes agees, qu'il existe 
ou non d'autres facteurs de risque : tabagisme, diabete, etc., en prevention pri- 
maire et secondaire. Globalement, cet effet est retrouve, plus ou moins marque, 
avec toutes les boissons alcooliques. 

Le mecanisme semble en etre principalement une augmentation de la syn- 
these du HDL-cholesterol par l'alcool. Ont egalement ete evoques, pour le vin, 
un effet antiagregant et un effet anti-atheromateux propre des flavonoides. 

Cependant, tres peu d'etudes ont tenu compte de facteurs potentiellement 
associes a ces consommations moderees - acteurs psychosociaux, mode de 
vie, mode de consommation, etc. - et susceptibles d'expliquer une partie des 
resultats. 

Consequences nutritionnelles 

Denutrition proteino-energetique 

Classiquement, I'alcoolique est denutri. En fait, il convient de distinguer : 

■ les alcooliques sans complication organique grave, chez lesquels I'etat nutrition- 
nel est generalement conserve : l'alcool s'ajoute souvent a des apports ali- 
mentaires relativement satisfaisants, tant en ce qui concerne les macro- que 
les micronutriments. Les etats de denutrition observes sont alors le plus sou- 
vent lies soit a des episodes d'alcoolisation massive empechant une alimenta- 
tion dans de bonnes conditions, soit a des problemes sociaux et economiques 
surajoutes; 
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■ les patients presentant des complications organiques severes (pancreatite chro- 
nique, cirrhose, etc.), qui ont un etat de denutrition plus ou moins prononce 
selon la gravite de ces pathologies du fait de I'association de troubles meta- 
boliques et d'une anorexie marquee. 

Vitamines 

Le statut vitaminique est incontestablement perturbe chez I'alcoolique chro- 
nique, mais I'importance et les mecanismes de ces modifications sont mal 
connus [9]. 

Vitamine B 1 

La forme active de la vitamine B 1 est le pyrophosphate de thiamine (TPP). En 
France, I'alcoolisme est la cause principale des carences thiaminiques, dont les 
consequences cliniques concernent le systeme nerveux (peripherique et cen- 
tral) et le cceur (beriberi cardiaque). Chez les patients presentant une alcoo- 
lisation chronique sans complications graves, la prevalence de la deficience 
en vitamine B 1 varie selon les etudes de 30 a pres de 60 %. Cette carence 
paraTt d'autant plus frequente qu'il existe des complications, notamment une 
cirrhose. 

Vitamine B ( 

La forme active de la vitamine B 6 est le phosphate de pyridoxal. Sa carence 
s'exprime rarement cliniquement. Au cours de I'alcoolisation chronique, une 
carence a ete trouvee chez 20 a 60 % des patients selon les etudes. La encore, 
I'existence d'une cirrhose est un facteur aggravant. 

Folates 

Le deficit en folates est frequent chez I'alcoolique (20 a 50 % des patients). II 
explique partiellement la macrocytose globulaire et les troubles neurologiques 
de I'alcoolisme chronique. 

Les rares etudes qui se sont attachees a evaluer le statut en plusieurs micro- 
nutriments montrent que les patients alcoolo-dependants sont souvent polyca- 
rences en vitamines (vitamines du groupe B et vitamines antioxydantes, A et E 
notamment) et en oligoelements. 

Syndrome d'alcoolisation fcetale 

Le syndrome d'alcoolisation fcetale (SAF) est rare dans sa forme complete qui 
comprend de multiples malformations. Le plus souvent, la consommation d'al- 
cool pendant la grossesse provoque des malformations mineures ou seulement 
un retard de croissance in utero, puis un retard de developpement psychomo- 
teur dans I'enfance. L'alcool est la premiere cause de retard de developpement 
(un cas sur 1000 grossesses). II n'y a pas de seuil valide de consommation qui 
serait sans risque. Au contraire, certaines etudes ont montre qu'une consom- 
mation reguliere de 1 ou 2 verres par jour pendant la grossesse peut etre asso- 
ciee a des manifestations mineures du SAF. De ce fait, il est recommande aux 
femmes enceintes et a celles qui souhaitent le devenir de s'abstenir de toute 
boisson alcoolisee. 
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Facteurs de risque du mesusage d'alcool 

Si, au-dela des premieres consommations, la plupart des individus adoptent une 
consommation moderee, controlee, certains evoluent vers une consommation 
repetee puis la perte de controle [10]. Cela resulte de I'interaction entre plu- 
sieurs facteurs predisposants, conferant une certaine vulnerability a I'organisme, 
lies a I'alcool lui-meme, a I'individu ou a son environnement. 

Alcool 

L'alcool a un pouvoir addictogene lie a ses effets psychotropes assezfaible com- 
pare a celui de produits comme la cocaine, I'heroVne ou le tabac. Pour ces 
substances, la plupart des consommateurs deviennent rapidement dependants, 
alors gue la majority des consommateurs d'alcool consomment moderement 
et que seul un faible pourcentage (3 a 3,5 % des adultes) evolue vers la depen- 
dance. Cela ne veut d'ailleurs pas dire que cette dependence est plus faible 
lorsqu'elle est installee. 

Facteurs de risque individuels 

Traits de personnalite 

II est admis qu'il n'existe pas de personnalite pre-alcoolique qui predisposerait a 
une evolution vers le mesusage et la dependance, mais on retrouve cependant 
souvent des traits de personnalite associes a la dependance. Ils sont de deux 
ordres : 

■ des traits de personnalite evitante ou dependante : faible estime de soi, diffi- 
culty d'affirmation, difficulty de dire non, timidite et manque de confiance en 
soi, difficulty a reagir a certains evenements, a resoudre des problemes inter- 
personnels, etc. Ils s'associent a un faible niveau de recherche de sensations et 
de nouveaute et a un niveau eleve d'evitement du risque et de dependance a 
la recompense; 

■ des traits de personnalite antisociale : agressivite, impulsivite, intolerance a 
la frustration, difficultes relationnelles. Ils s'associent a un haut niveau de 
recherche de sensations, de nouveaute et a un faible niveau d'evitement du 
risque. 

Evenements de vie traumatiques 

Ces evenements fragilisent I'individu et peuvent le pousser a recourir a I'alcool. 
Les hormones de stress pourraient avoir un role dans la fragilisation neuronale 
vis-a-vis des substances psychoactives. 

Troubles psychiatriques 

Les troubles psychiatriques - anxiete, depression, troubles de la personnalite, 
troubles psychotiques - sont frequemment rencontres chez les consommateurs 
d'alcool. Si les troubles anxieux et depresses sont le plus souvent secondaires a 
la consommation d'alcool, ils peuvent preexister et favoriser le recours a I'alcool 
qui les aggrave. 
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Facteurs genetiques 

Beaucoup d'etudes ont montre que la presence d'un sujet presentant un mesu- 
sage d'alcool augmente la frequence de la maladie chez les apparentes, et cela 
d'autant plus que le degre de proximite familiale est plus important (ascen- 
dants directs notamment). Dans la population generale, I'alcoolo-dependance 
est estimee a 2 a 5 %, alors qu'elle peut s'elever entre 1 0 et 50 % dans la fratrie 
d'un alcoolo-dependant. 

Chez les jumeaux, le taux moyen de concordance est de 50 % chez les homo- 
zygotes, de 35 % chez les heterozygotes. 

Ces donnees plaident en faveur d'un determinisme au moins en partie gene- 
tique de la vulnerability a la dependance a I'alcool. Cependant, la question est 
de savoir ce qui est transmis. II est bien acquis qu'il n'y a pas de gene de I'alcoo- 
lisme. Mais, comme pour beaucoup de maladies, il y a une sensibilite particu- 
liere, genetiquement determinee et d'origine multigenique. 

Les recherches actuelles portent sur les genes potentiellement impliques dans 
le developpement ou le maintien de la dependance, dont plusieurs ont ete 
testes, mais surtout sur des phenotypes plus precis que la notion tres large de 
dependance, ainsi que sur les interactions gene-environnement. 

Citons encore comme facteurs de risque la bonne tolerance aux effets de 
I'alcool, qu'elle soit neuronale ou liee a une metabolisation hepatique rapide de 
I'alcool (activite enzymatique de I'alcool deshydrogenase et de I'acetaldehyde 
deshydrogenase). 

Facteurs socio-environnementaux et economiques 

Les facteurs socioculturels sont tres importants en France, notamment en ce 
qui concerne la tradition de consommation de vin et les rites qui s'y rattachent. 

Le poids economique de la filiere alcool joue egalement un role essentiel : la 
production pousse a la consommation, la publicity est omnipresente. Rappelons 
que la France est un des tout premiers pays producteurs de vin et que la filiere 
alcool represente un poids economique considerable : elle employait, directe- 
ment ou indirectement, pres de 500000 personnes en 2000. 

L'augmentation du niveau de vie a egalement participe a I'augmentation de 
la consommation, notamment chez les menages dont le pouvoir d'achat a le 
plus augmente. 

Facteurs professionnels et familiaux 

Milieu du travail 

Le risque d'alcoolisation est eleve pour les metiers penibles, peu qualifies ou 
en contact avec le public. II faut y ajouter certains milieux ou la tradition de 
consommation demeure forte : batiment, travaux publics, etc. 

Milieu familial 

L'environnement a un role essentiel dans I'apprentissage de ces comporte- 
ments, que ce soit par Limitation des conduites familiales ou par I'education. Le 
risque est accru en cas d'education trap rigide ou, au contraire, trap tolerante 



9. Alcool 



91 



par rapport aux conduites addictives. Enfin, une mauvaise ambiance familiale 
(divorce, etc.) est aussi un facteur deletere. 

Role des pairs 

Enfin, le role des pairs est tres important pour I'initiation des consommations a 
I'adolescence, mais aussi pour devolution sociale : integration ou, au contraire, 
evolution vers une desocialisation, voire une delinquance. 

Modalites de consommation et mesusage d'alcool 

Certaines modalites de consommation sont correlees avec un risque majore 
devolution vers un mesusage d'alcool, notamment une alcoolo-depen- 
dance : 

■ La precocite des consommations. L'age moyen de debut des consommations 
significatives est actuellement de 1 4 ans. Des consommations des 1 1 a 1 2 ans, 
voire avant, ne sont pas rares. C'est un facteur de risque bien documents 
d'evolution vers un mesusage a l'age adulte. 

■ La consommation a visee autotherapeutique. La consommation solitaire d'al- 
cool pour soulager un mal-etre, un trouble anxieux et/ou depressif peut 
traduire un trouble psychopathologique sous-jacent et doit etre considere 
comme un signe d'alerte. 

■ La recherche d'ivresses. Si des ivresses tres episodiques a I'adolescence n'ont 
pas de caractere particulier, des ivresses importantes et repetees, la recherche 
de defence doivent egalement etre considerees comme des signes d'alerte. 

■ II en va de meme de la repetition des consommations : le besoin de consom- 
mer regulierement, voire quotidiennement, avec ou sans ivresses, est I'ex- 
pression d'un risque important qui doit faire s'interroger sur les raisons de ce 
comportement. 

■ Les polyconsommations. Elies sont a la fois un facteur de severite de la conduite 
et de gravite des complications liees aux differentes intoxications. Le tabac 
est tres souvent associe a la consommation d'alcool (70 a 80 % des alcoolo- 
dependants sont fumeurs et souvent tres dependants du tabac). Les rapports 
drogue-alcool, surtout chez les jeunes, deviennent flagrants. La triple asso- 
ciation alcool-tabac-cannabis est la plus frequente. D'autres drogues illicites 
peuvent s'y ajouter, soit en meme temps, soit successivement. 



Classifications et nosographies des troubles de 
I'alcoolisation 

Les elements decrits ci-dessus ont amene a essayer de definir des profils de 
patients. De nombreuses classifications ont ete proposees [11,12]. Des clas- 
sifications davantage fondees sur des analyses statistiques multidimension- 
nelles synthetisant des donnees epidemiologiques, genetiques, cliniques et 
comportementales ont permis de definir deux groupes, les types i et 2 de 
Cloninger : 

m Le type 1, dit «de milieu », est a debut tardif, apres 20 ans, devolution 
lente, s'observant dans les deux sexes. Le poids des facteurs genetiques et 
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psychopathologiques est peu important. La personnalite sous-jacente serait 
de type evitante-dependante. L'environnement joue un role essentiel a la fois 
dans I'enfance (carences affectives, troubles familiaux) et a I'age adulte. 

■ Le type 2, dit «exclusivement» masculin, de debut precoce, avant 20 ans, 
devolution rapide vers la dependance, est associe a des consequences soma- 
tiques et sociales graves, ainsi qu'a d'autres conduites addictives. II existe des 
facteurs de risque genetiques (alcoolo-dependance des peres) et psychopa- 
thologiques (personnalite antisociale) importants. On retrouve souvent une 
hyperactivite ou un trouble de I'attention dans I'enfance. 

La typologie de Babor repose sur I'analyse de differentes caracteristiques des 
patients dependants de I'alcool. Le type A se rapproche du type 1 de Cloninger, 
le type B du type 2 : debut precoce, dependance severe, personnalite antiso- 
ciale, risque genetique, frequence des autres conduites addictives associees, etc. 

Enfin, il est important, pour la prise en charge, d'essayer de preciser la chrono- 
logie de la conduite d'alcoolisation par rapport aux autres troubles, notam- 
ment psychiatriques : alcoolisme primaire ou secondaire. Cela peut modifier 
la prise en charge : dans le cas d'une alcoolisation primaire, le traitement des 
troubles psychiatriques, notamment anxiete et depression, repose d'abord sur 
I'abstinence. 

Les nombreuses classifications existantes decrivent essentiellement les diffe- 
rentes formes de dependance mais abordent tres peu ou pas du tout les modes 
de debut de ces conduites et leurs modalites evolutives precoces avant I'ap- 
parition de dommages severes. Les recommandations de la Societe franfaise 
d'alcoologie (SFA) proposent d'organiser la classification des conduites d'alcooli- 
sation en differentes categories autour des termes « usage® et «mesusage» [1 2]. 

Non-usage 

Le non-usage est caracterise par une absence de consommation de boissons 
alcooliques. II ne recouvre done pas la notion d'abstinence qui designe un non- 
usage secondaire a une periode de mesusage (de type dependance). Le terme de 
non-consommateur est propose pour qualifier les personnes de cette categorie. 

Usage 

Le terme « usage » employe seul, sans adjectif, renvoie a I'usage socialement 
admis pour lequel le risque, s'il n'est pas nul, est considere comme acceptable 
pour I'individu et pour la societe. II s'agit de toute conduite d'alcoolisation ne 
posant pas de probleme, pour autant que la consommation reste faible (infe- 
rieure ou egale aux seuils consideres comme acceptables en France) et prise en 
dehors de toute situation a risques et de tout risque individuel. 

L'usage peut etre experimental, occasionnel, regulier, voire quotidien. 

Cette notion a beneficie de reperes de consommation : 

■ usage ponctuel : pas plus de 4 verres par occasion; 

■ usage regulier : pas plus de 21 verres par semaine chez I'homme (soit 3 verres 
par jour pour les consommateurs reguliers); 

■ pas plus de 14 verres par semaine chez la femme (soit 2 verres par jour pour 
les consommatrices regulieres). 



9. Alcool 



93 



Le terme de verre designe le «verre standard)*, ou «verre de cafe», fixe en 
France a 1 0 g d'alcool pur par verre. 

Ces « seuils » n'ont pas de valeur absolue, car chaque personne peut rea- 
gir differemment selon son sexe, sa corpulence, son etat physique et psycho- 
logique, le contexte de consommation, etc. 

Mesusage 

Trois categories de mesusage sont ensuite definies. 

Usage a risque 

II s'agit de toute conduite d'alcoolisation, ponctuelle ou reguliere, qui associe 
une consommation superieure aux « seuils » definis par I'OMS non encore asso- 
ciee a un quelconque dommage medical, psychologique ou social et/ou a une 
dependance mais susceptible d'en induire a court, moyen ou long terme. 

La personne dont le comportement de consommation se situe dans ce cadre 
est denommee consommateur a risque. 

L'usage a risque inclut egalement des consommations egales ou inferieures 
aux « seuils » lorsqu'elles sont prises : 

■ dans certaines situations d risques pour lesquelles cette consommation est deja 
dangereuse, comme la conduite de vehicules, le travail sur machines dange- 
reuses, a un poste de securite, etc., situations qui requierent vigilance et attention ; 

■ en cas de risque individuel particulier, par exemple : consommations repetees 
associees a d'autres produits psychoactifs susceptibles de potentialiser les effets 
de I'alcool, pathologies organiques et/ou psychiatriques associees, notamment 
celles qui exigent un traitement medicamenteux, modification de la tolerance 
du consommateur en raison de son age, de son sexe, de situations psycho- 
logies ou physiologiques particulieres (etat de fatigue et surtout grossesse). 

Usage nocif 

II s'agit de toute conduite d'alcoolisation qui associe I'existence d'au moins un 
dommage d'ordre medical, psychologique ou social induit par I'alcool, sans 
dependance. 

Cette categorie est done definie par les dommages induits par la consommation 
et non par les seuils ou la frequence de cette consommation. Les personnes qui 
se situent dans cette categorie sont denommees consommateurs a problemes. 

Usage avec dependance 

II s'agit de toute conduite d'alcoolisation caracterisee par une perte de la maT- 
trise de la consommation. Cette categorie ne se definit ni par rapport a un seuil 
ou une frequence de consommation ni par I'existence de dommages induits 
qui sont cependant extremement frequents. La definition de la dependance ne 
comporte pas de criteres impliquant que la consommation soit quotidienne ou 
habituelle. Les personnes dont le comportement se situe dans cette categorie 
sont appelees consommateurs alcoolo-dependants. 

On distingue schematiquement : 

■ la dependance physique, definie par la survenue d'un syndrome de sevrage 
lors de I'arret brutal de la consommation d'alcool; 
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■ la dependance psychique, qui est la pulsion a consommer des boissons alcoo- 
lisees pour en retrouver les effets. 

Ilya peu de travaux qui se sont interesses a 1'evolution entre les diverses cate- 
gories. Si I'idee d'un continuum evolutif est admise, le passage d'une categorie 
vers une categorie plus grave n'en est pas pour autant ineluctable. Beaucoup 
de personnes stabilisent leur conduite dans I'une ou I'autre de ces categories. 
Le retour spontane a une categorie inferieure, en tout cas pour les formes sans 
dependance, est egalement possible. 

Reperage et diagnostic [if] 

Stades precoces : usage a risque et usage nocif 

Comme toutes les pathologies chroniques, plus la prise en charge de I'alcoo- 
lisation est precoce, meilleures sont les chances de succes. Le probleme du 
reperage, precoce ou non, est rendu difficile par le fait que certains sujets 
sous-estiment voire dissimulent leur consommation. De plus, il est rare que 
la rencontre avec un professionnel de sante soit directement motivee par la 
consommation d'alcool et/ou par une demande de soins. 

Un mesusage doit par principe etre recherche. Cependant, beaucoup de 
consommateurs, notamment parmi les jeunes, consultent peu ou seulement 
pour d'autres motifs (problemes ponctuels, affections intercurrentes, certificats 
divers, etc.), precisement du fait que leur usage (a risque) n'a pas encore induit 
de gros problemes de sante, si bien que d'autres acteurs des champs sanitaire 
et social ainsi que leur entourage peuvent jouer un role important pour favoriser 
la reconnaissance precoce de leur conduite d'alcoolisation. 

Reperage systematique 

Ce depistage devrait etre systematiquement realise chez tout nouveau patient. 
Integree dans une check-list systematique, au meme titre que les antecedents 
familiaux, personnels, le mode de vie, les traitements, etc., la recherche de la 
consommation d'alcool, comme celle d'autres conduites addictives, est tres 
bien admise par les patients. Cette consommation doit etre consignee dans le 
dossier medical et regulierement reevaluee. 

II peut etre facilite par I'utilisation de questionnaires qui pourraient aussi 
favoriser la reconnaissance precoce par les personnes elles-memes de leur diffi- 
culty, et done I'instauration d'un dialogue avec le professionnel medico-social 
et I'emergence d'une premiere demande d'aide et d'accompagnement. 

Ces questionnaires de reperage ne sont pas des outils diagnostiques. Un 
resultat positif a I'un ou I'autre de ces questionnaires oriente vers un mesusage 
d'alcool sans pouvoir le qualifier precisement. En raison de la frequence du 
deni oppose aux questions concernant les conduites d'alcoolisation, un resul- 
tat negatif ne permet pas d'ecarter avec certitude I'eventualite d'un mesusage, 
notamment lorsqu'il existe une dependance. 

Questionnaire DETA 

Le questionnaire DETA a I'avantage d'etre simple (quatre questions) 
(tableau 9.4). II explore la vie entiere. De ce fait, un score positif renseigne sur 
I'existence d'un probleme lie a I'alcool mais n'en affirme pas le caractere recent 
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ou ancien. Sa passation peut se faire de fagon informelle et dispersee au cours 
de I'entretien. II peut etre propose en autoquestionnaire. 

Un score egal ou superieur a 2 est en faveur d'un mesusage. 

Questionnaire AUDIT 

Propose par I'OMS, le questionnaire AUDIT ( alcohol use disorders identification 
test ) est plus riche en informations et semble plus pertinent pour assurer le 
depistage precoce puisqu'il explore les 12 derniers mois de la vie du patient 
(tableau 9.5). II peut etre utilise en autoquestionnaire. 



Tableau 9.4 
Questionnaire DETA. 

1 . Avez-vous deja ressenti le besoin de Diminuer votre consommation de boissons alcoolisees ? 

2. Votre Entourage vous a-t-il deja fait des remarques au sujet de votre consommation? 

3. Avez-vous deja eu I'impression que vous buviez Trap? 

4. Avez-vous deja eu besoin d'Alcool des le matin pour vous sentir en forme? 



Tableau 9.5 
Questionnaire AUDIT. 





0 


1 


2 


3 


4 


Score de 
la ligne 


1 . A quelle frequence vous 
arrive-t-il de consommer 
des boissons contenant de 
I'alcool? 


jamais 


Une 
fois par 
mois ou 
moins 


Deux a 4 
fois par 
mois 


Deux a 
3 fois 
par 

semaine 


Quatre 
fois ou 
plus par 
semaine 




2. Combien de verres 
standards buvez-vous au 
cours d'une journee ordinaire 
ou vous buvez de I'alcool? 


Un 
ou 2 


Trois 
ou 4 


Cinq ou 6 


Sept a 9 


Dix ou 
plus 




3. Au cours d'une meme 
occasion, a quelle frequence 
vous arrive-t-il de boire 6 
verres standards ou plus? 


Jamais 


Moins 
d'1 fois 
par mois 


Une fois 
par mois 


Une 
fois par 
semaine 


Chaque 
jour ou 
presque 




4. Dans les 12 derniers mois, 
a quelle frequence avez-vous 
observe que vous n'etiez plus 
capable de vous arreter de 
boire apres avoir commence? 


jamais 


Moins 
d'1 fois 
par mois 


Une fois 
par mois 


Une 
fois par 
semaine 


Chaque 
jour ou 
presque 




5. Dans les 12 derniers mois, 
a quelle frequence le fait 
d'avoir bu de I'alcool vous 
a-t-il empeche de faire ce 
qu'on attendait normalement 
de vous? 


Jamais 


Moins 
d'1 fois 
par mois 


Une fois 
par mois 


Une 
fois par 
semaine 


Chaque 
jour ou 
presque 





(Suite) 
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Tableau 9.5 
Suite. 





0 1 2 3 4 Score de 

la ligne 


6. Dans les 12 derniers 
mois, a quelle frequence, 
apres une periode de forte 
consommation, avez-vous du 
boire de I'alcool des le matin 
pour vous sentir en forme? 


]amais 


Moins 
d'1 fois 
par mois 


Une fois 
par mois 


Une 
fois par 
semaine 


Chaque 
jour ou 
presque 




7. Dans les 12 derniers mois, 
a quelle frequence avez- 
vous eu un sentiment de 
culpabilite ou de regret apres 
avoir bu? 


]amais 


Moins 
d'1 fois 
par mois 


Une fois 
par mois 


Une 
fois par 
semaine 


Chaque 
jour ou 
presque 




8. Dans les 12 derniers mois, 
a quelle frequence avez- 
vous ete incapable de vous 
souvenir de ce qui s'etait 
passe la nuit precedente 
parce que vous aviez bu? 


]amais 


Moins 
d'1 fois 
par mois 


Une fois 
par mois 


Une 
fois par 
semaine 


Chaque 
jour ou 
presque 




9. Vous etes-vous blesse(e) ou 
avez-vous blesse quelqu'un 
parce que vous aviez bu? 


Non 




Oui mais 
pas dans 
les 12 
derniers 
mois 




Oui, au 
cours 
des 12 
derniers 
mois 




10. Est-ce qu'un ami, ou 
un medecin, ou un autre 
professionnel de sante s'est 
deja preoccupe de votre 
consommation d'alcool 
et vous a conseille de la 
diminuer? 


Non 




Oui mais 
pas dans 
les 12 
derniers 
mois 




Oui, au 
cours 
des 12 
derniers 
mois 




Total 















Les reponses sont cotees de 0 a 4 (score maximal de 40). Un score >7 chez les 
hommes et >6 chez les femmes evoque un usage a risque. Un score superieur 
a 1 2 serait en faveur d'une dependance a I'alcool. 

La tendance generate est de considerer que I'AUDIT serait le plus performant. 
II est aussi plus long a faire passer. C'est pourquoi une version courte comprenant 
seulement les trois premieres questions de I'AUDIT a ete proposee (AUDIT-C). 

Questionnaire FACE 

Le questionnaire FACE ( formule pour apprecier la consommation par entretien), 
developpe en France, est une sorte de synthese des deux questionnaires prece- 
dents (tableau 9.6). 
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Tableau 9.6 
Questionnaire FACE. 

Au cours des 12 derniers mois : 

• A quelle frequence vous arrive-t-il de consommer des boissons contenant de I'alcool? 

Jamais =0 

Une fois par mois ou moins = 1 
Deux a 4 fois par mois =2 
Deux a 3 fois par semaine = 3 
Quatre fois ou plus par semaine =4 

• Combien de verres standards buvez-vous au cours d'une journee ordinaire ou vous buvez de 
I'alcool? 

Un ou 2 = 0 
Trois ou 4 = 1 
Cinq ou 6 = 2 
Septa 9 = 3 
Dix ou plus =4 

Au cours de toute votre vie : 

• Votre entourage vous a-t-il fait des remarques au sujet de votre consommation d'alcool ? 

Non=0 Oui=4 

• Avez-vous deja eu besoin d'alcool le matin pour vous sentir en forme? 

Non=0 Oui=4 

• Vous est-il arrive de boire et de ne plus vous souvenir ensuite de ce que vous avez pu dire ou 
faire? 

Non = 0 Oui=4 



Les scores seuils sont les suivants : 

■ hommes : 

• score inferieur a 5 : risque faible ou nul, 

• score de 5 a 8 : consommation excessive, 

• score superieur a 8 : suspicion de dependance; 

■ femmes : 

• score inferieur a 4 : risque faible ou nul, 

• score de 4 a 8 : consommation excessive, 

• score superieur a 8 : suspicion de dependance. 

Comme les tests biologiques, la sensibilite des questionnaires varie en fonc- 
tion de la prevalence du mesusage d'alcool (dependance en particulier) dans la 
population testee. Si celle-ci est elevee, leur sensibilite estimee est bonne (0,70 
a 0,9) pour une specificite de 0,75 a 0,95. Lorsqu'on s'adresse a une population 
non selectionnee, par exemple en medecine generale, la sensibilite est moindre. 

Reperage plus cible 

Outre le reperage systematique, le reperage peut etre plus cible, notam- 
ment devant une serie de difficultes et/ou de signes medicaux polymorphes 
et sans specificite, mais justement evocateurs par leur juxtaposition et/ou leur 
repetition. 
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D'une maniere generate, plus le reperage se veut precoce, moins le tableau 
clinique sera significatif, la difficulty etant pour I'intervenant de rapporter les 
signes a la consommation d'alcool. II convient done d'y penser systematique- 
ment en I'absence d'autres explications. 

L'attention sera attiree notamment par : 

■ des plaintes banales, non specifiques mais dont I'association et I'absence de 
cause evidente doivent eveiller l'attention : fatigue, nervosite, irritabilite, 
troubles du sommeil ou de I'humeur, difficultes de concentration, nausees, 
vomissements, douleurs abdominales, cephalees, etc.; 

■ de fafon generate, un moins bon etat de sante caracterise par un taux de fre- 
quentation des professionnels de sante ou des dispositifs de soins tres supe- 
rieur a celui de la population generate; 

■ de plus grandes difficultes sociales avec des recours plus frequents que la popu- 
lation generate aux organismes sociaux pour trouver du travail ou maintenir 
un emploi de maniere stable; 

■ une certaine instability relationnelle avec I'entourage (difficultes conjugates et 
familiales, problemes professionnels, conflits de voisinage, etc.); 

■ chez les sujets jeunes, une modification du comportement, un desinvestisse- 
ment progressif, des difficultes scolaires et les situations d'echec scolaire. 

En ce qui concerne I'efot somatique, I'examen clinique a ce stade est pauvre. 
On peut retrouver un tremblement fin des extremites, une hepatomegalie 
moderee, des conjonctives hyperhemiees, une tension arterielle un peu elevee, 
etc. 

Pour ce qui est de I 'etat physico-psychologique, les troubles comportementaux 
sont certainement ceux qui sont les plus precoces et les plus reperables, notam- 
ment par I'entourage et les milieux socio-educatifs et judiciaires. 

L'association de plus en plus frequente d'autres substances psychoactives a la 
consommation d'alcool (tabac, cafe, anxiolytiques, notamment chez les inac- 
tifs et les femmes; tabac, drogues illicites et produits stimulants chez les jeunes) 
est une realite sociologique actuelle. Sa frequence s'accroit d'autant plus que 
s'y associent des troubles de I'adaptation et des situations d'echecs repetes. Ce 
sont de bons indicateurs imposant de se poser la question de I'usage a risque 
ou de I'usage nocif dans de nombreuses situations. 

La situation environnementale, les difficultes ou les problemes d'ordre conju- 
gal, familial, professionnel et/ou social, frequemment rencontres, sont souvent 
la consequence du mesusage d'alcool. Ils peuvent aussi en etre la cause. Cela est 
souvent difficile a determiner lors d'un premier entretien. Un certain nombre de 
signes doivent attirer l'attention : 

■ La personne supporte moins bien son entourage et ses enfants, a tendance a 
s'isoler et delaisse certaines activites. 

■ La relation conjugate est marquee par des conflits verbaux plus ou moins 
aigus ou par une indifference; la vie sexuelle du couple peut etre perturbee, 
conduisant a I'insatisfaction ou a sa suspension. 

■ Des problemes aigus (conduite en etat d'alcoolisation par exemple) ou chro- 
niques (difficultes familiales, professionnelles, etc.) ont deja pu se poser. 
Ce meme entourage peut cependant minimiser voire denier I'idee que la 
consommation du sujet releve d'un mesusage de I'alcool. 
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■ Sur le plan professionnel, on peut retrouver un desinteret, un absenteisme 
et/ou des arrets de travail frequents, des conflits avec les collegues et/ou la 
hierarchie. 

Toutefois, une integration sociale apparemment bonne et longtemps main- 
tenue se conjugue au caractere progressif des changements de comportement 
pour rendre compte de la difficulty du reperage precoce. 

Finalement, trois ordres de signes sont tres evocateurs de I'existence ou du 
developpement d'un mesusage d'alcool : 

■ la concomitance des problemes de sante, tant sur le plan physique que psy- 
chique, avec les difficultes professionnelles et I'existence de troubles compor- 
tementaux familiaux et/ou environnementaux; 

■ la repetition de ces problemes qui surviennent avec une frequence anormale- 
ment elevee et qui doit faire evoquer le mesusage d'alcool comme probable 
facteur favorisant voire aggravant. Cette repetition doit d'autant plus consti- 
tuer un signe d'alerte qu'il s'agit de sujets jeunes et jusqu'alors apparemment 
sans probleme; 

■ I'imputation aux autres des difficultes et de leurs motifs et la repetition de ce 
mode de « defense* qui permet au sujet de ne pas remettre en question ses 
conduites generates et notamment ses conduites d'alcoolisation. 

Clinique 

Tel que defini dans les classifications internationales (DSM-IV, CIM-10), le syn- 
drome de dependance a I'alcool est un mode de consommation inadapte 
conduisant a diverses consequences individuelles et sociales. Sa caracteristique 
essentielle consiste en un desir souvent puissant, parfois compulsif de boire de 
I'alcool (craving). II s'y associe des difficultes a controler la consommation, une 
consommation souvent plus importante que prevu, un desir persistant ou des 
efforts infructueux pour la diminuer. Beaucoup de temps est passe a se procurer 
des boissons alcoolisees, les consommer, recuperer de leurs effets. II existe un 
abandon progressif d'autres sources de plaisir, d'interets et d'activites au profit 
de la consommation d'alcool. Les activites sociales, professionnelles ou de loisirs 
sont reduites ou abandonnees. L'utilisation de la substance est poursuivie mal- 
gre la survenue de difficultes nombreuses dont la personne sait qu'elles sont la 
consequence de sa consommation. 

Cette dimension comportementale est essentielle au diagnostic. Elle traduit 
I'incapacite du sujet a gerer son comportement d'alcoolisation, alors meme 
qu'il a conscience de son inadaptation. Sa consequence est I'envahissement 
complet du champ de la vie courante par ce comportement, autour duquel 
s'organise dorenavant toute la vie du sujet, au detriment des autres activites. 

Enfin, une tolerance (necessity de boire plus pour obtenir I'effet desire) peut 
etre observee, de meme qu'un syndrome de sevrage qui traduit I'existence 
d'une dependance physique. 

II peut exister des complications somatiques caracteristiques (cirrhose du foie, 
pancreatite, troubles neurologiques centraux ou peripheriques, etc.) ou des 
tableaux cliniques parlants : aspect de laisser-aller general, haleine caracteris- 
tique, comportement exuberant, importants tremblements fins des extremites 
avec consommation des le matin, temoignant d'une dependance physique forte. 
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troubles cutanes (teint jaunatre, cireux, rosacee, telangiectasies, etc.) voire rhino- 
phyma (devenue rare). On peut encore retrouver des troubles du sommeil (cau- 
chemars, sommeil de mauvaise qualite et peu reparateur), une agressivite, des 
troubles cognitifs ou digestifs marques (pituites matinales, anorexie), des signes 
generaux (asthenie, amaigrissement). Cependant, I'examen clinique peut encore 
etre relativement pauvre, superposable a celui deja decrit pour I'usage nocif. 

En revanche, il y a, a ce stade, d'autres signes evocateurs permettant de 
soupfonner une dependance a I'alcool, en particulier les problemes relationnels 
sociaux, familiaux ou professionnels qui sont plus constants et plus precoces 
que les complications organiques, par exemple : isolement, conflits frequents 
conjugaux ou professionnels, absenteisme ou arrets de travail frequent, pro- 
blemes judiciaires (alcoolemie au volant). Citons encore des accidents ou trau- 
matismes frequents, des modifications du caractere, etc. 

Syndrome de sevrage 

La dependance physique resulte des adaptations developpees au cours d'une 
alcoolisation prolongee, reguliere, le plus souvent quotidienne : I'arret brutal de 
I'alcool demasque I'hyperexcitabilite cerebrale qui s'exprime cliniquement par 
le syndrome de sevrage. Cette hyperexcitabilite diminue en quelques jours, ren- 
dant inutile un traitement prolonge. Ce syndrome de sevrage est habituelle- 
ment decrit en plusieurs stades selon sa gravite : 

■ Au premier degre, il n'existe que des symptomes mineurs : tremblements, 
sueurs, nausees, vomissements, insomnie, epigastralgies, asthenie, etc., 
qui regressent avec I'absorption d'alcool. C'est la raison pour laquelle une 
consommation des le matin est un bon signe de dependance physique. 

■ Au deuxieme degre, apparaTt le delire alcoolique subaigu, c'est-a-dire I'ag- 
gravation des signes precedents, avec en plus agitation, cauchemars, acces 
confuso-oniriques avec zoopsies et anxiete. 

■ En I'absence de traitement, apparaft le troisieme degre, c'est-a-dire le delire 
alcoolique aigu ou delirium tremens. On retrouve frequemment des facteurs 
declenchants ayant provoque un arret brutal de I'alcoolisation : traumatisme, 
infection, etc. II associe : 

• des troubles psychiatriques : desorientation temporo-spatiale, delire oni- 
rique intense avec hallucinations ou illusions transitoires, visuelles, tactiles 
ou auditives, anxiete, agitation psychomotrice; 

• des troubles neurologiques : tremblements, dysarthrie, troubles de I'equi- 
libre et de la coordination, crises convulsives de type grand mal. Les crises 
convulsives surviennent la plupart du temps entre le premier et le troi- 
sieme jour de sevrage; 

• enfin, la gravite est due aux signes generaux : fievre, deshydratation, sueurs, 
tachycardie. 

Ces elements renforcent I'importance d'apprecier au mieux le degre de 
dependance physique de chaque patient avant I'arret de I'alcool, de fa^on a 
optimiser et a personnaliser les mesures preventives. 

A noter qu'en pratique, ^installation de la dependance est progressive sur 
plusieurs mois ou annees. Elle est parfois rapide. II ne s'agit pas d'un pheno- 
mene de tout ou rien. II existe un continuum dans la gravite de la dependance. 
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Elements de ('evaluation 
Evaluation clinique 

Line evaluation clinique complete est indispensable pour negocier ensuite, 
avec le patient, un projet therapeutique adapte a I'ensemble de ses problemes 
(tableau 9.7). Elle porte sur les points suivants : 

■ La consommation declaree d'alcool, evaluee en verres standards, soit 1 0g d'al- 
cool pur par verre. Ce recueil peut au mieux etre standardise, comprenant au 
minimum : 

• nombre de jours de consommation; 

• nombre de verres par jour de consommation. 

Mais aussi, selon les cas : 

• ecarts par rapport a la consommation habituelle; 

• nombre de verres par occasion; 

• type de boisson; 

• modes de consommation ; 

• contexte de consommation et evenements qui I'influencent, etc. 
devaluation porte habituellement sur les jours ou les semaines precedant 

I'entretien. Avoir une idee exacte de la quantite d'alcool consomme n'est pas 
tres important. Ce qui compte, c'est de savoir que la consommation est trap 
importante (superieure aux «seuils»), justifiant une intervention, et que, le cas 
echeant, elle provoque des dommages voire une dependance. 



Tableau 9.7 

Les elements de devaluation en alcoologie. 

• Le sexe 

• L'age 

• Les antecedents familiaux, notamment de mesusage d'alcool 

• L'environnement social, familial, professionnel ou socioculturel 

• L'age de debut des conduites d'alcoolisation 

• Le type de categorie d'usage 

• La frequence des conduites d'alcoolisation et leurs modalites (ponctuelles, intermittentes, 
periodiques, regulieres, sociales, solitaires, etc.) 

• L' evolution des conduites d'alcoolisation (vitesse devolution et temps d'installation 
de la dependance et de la tolerance) 

• L'existence d'une comorbidite psychiatrique et le moment de son apparition par rapport 
a la conduite d'alcoolisation (alcoolisme primaire ou secondaire) 

• Le reperage des traits de personnalite et du «fonctionnement» du sujet : personnalite 
anxieuse, passive, dependante, impulsivite et/ou agressivite, recherche de sensations, 
intolerance a la frustration 

• L'existence de dommages induits d'ordre somatique, psychologique et social et le niveau de 
gravite 

• L'existence d'une comorbidite addictive (addiction avec ou sans drogues) 

• La motivation de la personne a modifier son comportement d'alcoolisation. Le niveau de 
motivation s'evalue souvent selon le schema en six etapes de Prochaska (pre-intention, 
intention, preparation, action, maintien, resolution) 

• La qualite de vie 
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■ Les aspects somatiques : recherche des differentes complications orga- 
niques susceptibles d'etre induites par le mesusage d'alcool, mais aussi 
prise en compte des autres pathologies associees independantes de 
I'alcoolisation. 

■ Les aspects psychologiques : recherche de comorbidite(s) psychiatrique(s), 
notamment les troubles anxieux, les troubles de I'humeur et les troubles 
de la personnalite anterieurs au mesusage d'alcool, ainsi que les troubles 
cognitifs (attention, concentration, memoire, volition), volontiers mecon- 
nus, et les complications neuropsychiatriques induites. L'observation de 
tels troubles rend souhaitable leur reexamen apres une periode d'absti- 
nence de 2 a 3 semaines pour apprecier leur evolution et determiner si leur 
apparition est primaire ou secondaire par rapport a celle de la conduite 
d'alcoolisation. 

■ Les aspects sociaux : recherche de difficultes d'ordre familial, professionnel ou 
social (ressources et logement), parfois liees a une cause identifiable autre que 
le mesusage d'alcool et qui doivent recevoir une reponse adaptee. 

■ L'existence d'une ou plusieurs autres conduites addictives associees - tabac, psy- 
chotropes, drogues illicites, voire addiction sans drogue - est frequente. 

■ La severite des conduites d'alcoolisation, qui doit etre distinguee de la gravite 
des consequences organiques et/ou psychiques induites par le mesusage 
de I'alcool poursuivi sur le long terme : les signes de gravite portent sur la 
nature, I'intensite et le nombre des alcoolopathies ou des consequences 
medico-sociales de I'alcoolisation. Les signes de severite portent sur impor- 
tance quantitative et la frequence des alcoolisations, sur les risques qu'elles 
comportent, sur la valeur et/ou la signification qu'elles prennent pour le 
sujet, sur le retentissement dans sa vie courante et sur installation ou non 
d'une dependance psychique et/ou physique. L'evaluation de la severite 
des conduites d'alcoolisation est plus difficile que celle des complications. 
On dispose actuellement d'un certain nombre de questionnaires de seve- 
rite. L'un des plus utilise est V addiction severity index (ASI), traduit et valide 
en frangais, mais le nombre de ses items et le temps necessaire a sa pas- 
sation en limitent I'usage. La severite de la conduite est un bon indicateur 
predictif de rechute. 

■ La motivation. Son evaluation, par exemple selon les stades de Prochaska et 
Di Clemente (pre-intention, intention, preparation, action, maintien, resolu- 
tion), permet d'adapter la strategie therapeutique au niveau de motivation de 
chaque patient. 

■ La qualite de vie. C'est une donnee subjective importante a considered car 
elle releve du vecu de I'individu et peut determiner la demande d'aide et 
ses modalites. De ce fait, la qualite de vie constitue un des objectifs fon- 
damentaux des interventions et de I'accompagnement, et par consequent 
un element important de l'evaluation clinique. Les echelles de qualite de vie 
etant difficiles a utiliser en pratique, une echelle visuelle analogique peut etre 
proposee. 

La situation de chaque patient etant, par essence, evolutive, cette evaluation 

doit etre periodiquement revisee et notee dans son dossier. 
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Examens biologiques 

Trois marqueurs biologiques sont utilisables pour le depistage d'une alcoolisa- 
tion chronique : la gamma-glutamyl-transferase (gammaGT; GGT), le volume 
globulaire moyen (VGM) et la CDT ( carbohydrate deficient transferrine ; trans- 
feree desialylee). Ce sont des indicateurs de mesusage. Ils ne permettent pas 
d'en preciser la categorie. 

La sensibilite des tests biologiques depend de la prevalence de la maladie 
dans la population testee. Elle est done elevee chez les patients alcoolo-depen- 
dants mais s'abaisse dans les populations ou la consommation d'alcool est plus 
faible, notamment en population generale, alors que e'est dans ces cas que I'on 
aurait le plus besoin d'une aide au diagnostic. 

La biologie ne permet guere de detecter un mesusage d'alcool en I'ab- 
sence d'elements cliniques evocateurs. Prescrire a I'aveugle un ou plusieurs 
de ces tests biologiques n'est done pas recommande : le medecin doit 
d'abord essayer d'obtenir des informations fiables par un dialogue conduit 
dans la confiance et n'envisager la prescription de ces examens que dans un 
deuxieme temps, pour conforter une impression clinique et/ou pour suivre 
devolution du patient. 

Gamma-glutamyl-transferase (GGT) 

C'est un examen simple et peu couteux. 

■ Cinetique : son taux s'eleve en 2 a 3 semaines de consommation reguliere 
d'alcool superieure au moins a 4 verres par jour. A I'arret de la consom- 
mation, il diminue, le retour a la normale se faisant le plus souvent, selon 
le taux de depart, en 15 j a 1 mois, davantage pour des taux initiaux tres 
eleves. 

■ Sa sensibilite, en I'absence d'atteinte hepatique, est mediocre, de I'ordre de 
50 %. Elle s'ameliore, atteignant les 80 %, des que I'alcoolisation devient 
importante et s'accompagne d'une dependance et d'une atteinte hepatique. 

■ Sa specificite est, selon les series, de 60 a 80 %. 

■ Les principales causes d'elevation notable de la GGT, outre le mesusage d'al- 
cool, sont : 

• la prise de medicaments inducteurs enzymatiques (phenobarbital, pheny- 
toTne, rifampicine, antivitamines K, etc.); 

• les maladies hepatiques et des voies biliaires non alcooliques s'accompa- 
gnant de cholestase. A noter que des taux tres eleves de GGT regressant 
mal a I'arret du traitement doivent faire craindre des lesions hepatiques 
evoluees (fibrose); 

• les pancreatites, I'insuffisance cardiaque, le diabete. 

Volume globulaire moyen (VGM) 

C'est un examen egalement simple, fiable et peu couteux. Chez I'adulte, la 
macrocytose est particulierement suggestive d'une consommation excessive 
d'alcool lorsqu'elle ne s'accompagne pas d'anemie. 

■ Sa cinetique est plus lente : il faut au moins 2 a 3 mois d'alcoolisation 
reguliere et excessive avant de constater une augmentation de ce volume 
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(generalement consideree comme significative pour une valeur superieure 
a 98 p 3 ). Apres sevrage, il faut un delai d'au moins 2 mois pour observer 
une decroissance significative. 

■ Sa sensibilite est tres moyenne : 60 %. 

■ Sa specificite est limitee par les autres causes de macrocytose, rares chez 
I'adulte lorsqu'elle est isolee. 

Les causes de «faux positifs » sont principalement la grossesse, la cirrhose et 
certaines maladies hematologiques. 

Association GGT et VGM 

■ Cette association atteint une sensibilite qui avoisine les 90 a 95 % chez les 
consommateurs dependants, mais seulement 65 % en cas d'usage a risque 
ou d'usage nocif. En effet, pour des raisons encore mal comprises, la GGT et 
le VGM ne semblent pas detecter les memes «malades». 

■ Elle est utile pour : 

• venir renforcer la presomption clinique d'un mesusage de I'alcool; 

• servir de « marqueurs objectifs d'alcoolisation » vis-a-vis du patient, permet- 
tant de le revoir et d'aborder a nouveau le probleme avec des arguments 
medicaux supplementaires; 

• suivre, apres sevrage de I'alcool, I'abstinence et les eventuelles 
realcoolisations. 

Transferrine desialylee (CDT) 

C'est un indicateur de surconsommation plus recemment propose. 

■ Cinetique : sa demi-vie est de I'ordre de 1 7 j; on considere qu'une consom- 
mation de 50 a 80 g d'alcool pur par jour pendant 8 j augmente le taux 
de CDT; apres arret de I'alcool, la CDT diminue et se normalise en 2 a 
3 semaines. 

■ Sa sensibilite ne semble pas tres superieure a celle de la GGT, aux alentours 
de 55 % pour une consommation de 40 a 70 g/jour, mais de 90 % pour une 
consommation de 70 a 500 g/jour d'alcool. 

■ Son avantage par rapport a la GGT reside dans sa meilleure specificite, qui serait 
de I'ordre de 90 %. A I'exception de la grossesse, des hepatites chroniques 
actives, de I'insuffisance hepatique grave et de quelques maladies rares, la 
plupart des maladies hepatiques non alcooliques n'ont pas d'influence et peu 
de pathologies autres que le mesusage d'alcool semblent capables d'aug- 
menter la CDT. 

Le dosage de la CDT paraTt done pouvoir constituer un marqueur biologique 
interessant dans le depistage et le suivi du mesusage d'alcool, mais il reste 
aujourd'hui difficile d'etablir des recommandations claires quant a son usage, 
car la litterature disponible comporte encore trap d'aspects non consensuels. 
Par ailleurs, sa mise en oeuvre, techniquement plus delicate, et son cout actuel, 
nettement superieur a celui du dosage de la GGT, constituent un obstacle a sa 
diffusion. 

Ce test est done essentiellement propose en seconde intention pour com- 
pleter les marqueurs existants, notamment en cas de doute chez des patients 
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ayant un taux de CGT discordant avec I'impression clinique ou I'interrogatoire : 
GGT elevee chez un patient affirmant ne plus boire ou GGT normale chez un 
patient dont on a des raisons de penser que sa consommation d'alcool releve 
du mesusage. 

Alcoolemie et alcoolurie 

Trois examens traduisent la presence d'alcool dans I'organisme : 

■ Le taux d'alcoolemie, examen simple et peu couteux, represente la quantite 
d'alcool mesuree directement dans le sang a un moment donne. Ce taux est 
exprime en France en grammes d'alcool par litre de sang. II est peu utilise en 
pratique medicale. Son interet reside dans ses taux legaux : 0,5 g/l pour le 
taux contraventionnel et 0,8 g/l pour le taux delictuel. 

■ On peut egalement mesurer le taux d'alcool dans fair expire par ethylo- 
metre. Les seuils legaux du taux d'alcool dans I'air expire sont de 0,25 et 
0,4 mg/I. 

■ L'alcoolurie : ce dosage n'a plus d'interet. 

Autres examens biologiques 

D'autres examens biologiques peuvent etre utilises en alcoologie, tels notam- 
ment les bilans hepatique, glycemique et lipidique. Ils peuvent etre indiques en 
seconde intention pour apprecier la gravite du retentissement de I'alcoolisation 
sur le plan medical. 
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Urgences et alcoolisations 



I. Ferrand, M. Lejoyeux 



Les alcoolisations aigues peuvent etre a I'origine de situations d'urgences psy- 
chiatriques. Les principaux syndromes observes sont les etats d'agitation, les 
crises d'angoisse aigues et les suicides ou les tentatives de suicide. Les etats 
d'agitation sont avant tout le fait des ivresses simples ou pathologiques. Dans 
tous les cas, une intoxication alcoolique aigue impose un examen medical 
complet et un bilan paraclinique simple. Les troubles du comportement des 
ivresses pathologiques sont amendes par la prescription, a posologie moderee, 
de benzodiazepines. Les tentatives de suicide imposent avant tout des mesures 
urgentes de surveillance voire de reanimation. Au decours de I'urgence, se pose 
la question du reperage et du traitement d'une eventuelle depression associee. 

Caracteristiques principales des cas d'alcoolisation 
aigues vus en urgence 

Les conduites alcooliques represented I'un des principaux motifs d'examen 
en urgence. Cherpitel [1] a etudie la frequence des conduites d'alcoolisation 
chez les patients de 18 ans et plus examines dans le service des urgences. Ils 
ont montre que 9,3 % des blesses presentaient un abus d'alcool et que 13 % 
presentaient des signes de dependance. Dans les urgences psychiatriques, la 
dependance a I'alcool est encore plus frequente. Pres d'un tiers des patients ont 
une conduite alcoolique. Les patients en difficult^ avec I'alcool sont plus jeunes. 
Ils sont le plus souvent de sexe masculin, sans emploi et sans domicile fixe. 
L'alcool apparait comme le declencheur de leur arrivee aux urgences. 

Breslow et al. [2] ont inclus dans leur etude 294 malades examines en 
urgence; 32 % presentaient une intoxication alcoolique et 17 % une conduite 
de dependance. Les schizophrenes et les personnes presentant un trouble de la 
personnalite etaient plus souvent alcoolises que les autres. Parmi les consultants 
des urgences, I'alcool representait la substance la plus souvent consommee. 

Un travail conduit aux urgences de Bichat/Claude-Bernard [3] aupres de 1 1 4 
malades a retrouve une prevalence de 37,5 % pour la dependance a I'alcool. 
Les patients alcooliques etaient plus souvent des hommes. Ils souffraient plus 
souvent de dysthymie et remplissaient les criteres de la personnalite antiso- 
ciale. Les tentatives de suicide etaient frequentes. Ils avaient tendance a boire 
de I'alcool seuls et a commencer a boire des le matin. Ces donnees suggerent 
que les patients presentant un abus ou une dependance a I'alcool sont plus a 
risque de troubles psychiatriques aigus que les autres. Un autre travail [4] a etu- 
die de maniere plus specifique les patients examines en urgence dans les suites 
d'une tentative de suicide; 40 % des patients examines apres une tentative 
de suicide avaient consomme de I'alcool. Ils presentaient le plus souvent une 
dependance a I'alcool. Ils avaient tendance a boire de plus grandes quantites 
d'alcool. Le caractere impulsif de leur tentative de suicide n'a pas ete confirme. 
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L'alcoolisation aigue peut etre a I'origine de nombreuses situations de crise. 
Le patient est en proie a une agitation avec une activite physique ou psychique 
desordonnee, auto- ou hetero-agressivite et conduites de fugue et d'errance. 
Ces phenomenes vont impressionner I'entourage qui va reagir et intervenir, 
accompagnant parfois le patient dans un site d'urgence. La crise conduit sou- 
vent a la revelation «brutale et sauvage» d'une consommation pathologique 
d'alcool jusque-la minimisee voire deniee. L'urgence psychiatrique projette la 
conduite addictive sur la « scene publique* [5,6]. 

Les patients concernes sont le plus souvent des hommes, presentant, en 
plus de leur addiction, des troubles de la personnalite. Ces urgences neces- 
sitent I'intervention d'organismes de secours (police, gendarmerie, ambu- 
lances specialises, Samu). Le praticien est parfois confronts a un patient 
alcoolise dont les troubles du comportement ont ete a I'origine d'un accident 
de la voie publique. La sideration et le desarroi du choc emotionnel peuvent 
dominer le tableau clinique. Les principales manifestations comportementales 
sont les etats d'agitation, les crises d'angoisse aigues et les idees ou conduites 
suicidaires. 



Ivresses pathologiques 

Les ivresses pathologiques s'accompagnent de troubles du comportement et 
relevent souvent de l'urgence psychiatrique et/ou medicale. Certaines ivresses 
pathologiques sont le fait de rechutes alcooliques massives et brutales chez des 
patients jusque-la stabilises. Les patients ont pu boire, en peu de temps, de 
grandes quantites d'alcools alimentaires ou non alimentaires. D'autres ivresses 
s'observent chez des patients n'ayant pas d'antecedent addictologique. Elies 
sont plus frequentes en cas de trouble de la personnalite de type antisocial 
(impulsivite, transgressions multiples, polytoxicomanie). Les patients presen- 
tant une deterioration intellectuelle induite par I'alcool sont eux aussi plus expo- 
ses aux ivresses pathologiques. 

L'ivresse pathologique realise un tableau prolonge, volontiers recidivant. Les 
patients sont exposes a des comportements auto- ou hetero-agressifs. Une clas- 
sification classique en distingue plusieurs formes cliniques : 

■ L'ivresse excito-motrice correspond a un grand etat d'agitation avec une vio- 
lence physique parfois difficilement controlable. La crise peut durer plusieurs 
heures et se terminer par un coma. L'ivresse peut se compliquer d'actes 
medico-legaux graves et criminels. 

■ L'ivresse excito-motrice se retrouve chez les polytoxicomanes. L'excitation 
est induite par I'alcool seul ou associe a d'autres substances psychoactives 
comme la cocaine, le crack ou les opiaces, ou encore a des benzodiazepines. 
L'excitation peut etre recherchee et s'accompagner de defis : conduite auto- 
mobile extreme, vols, etc. 

■ L'ivresse hallucinatoire comporte des perceptions sans objets interessant 
la vision, I'olfaction et I'audition. Les hallucinations visuelles, rares dans les 
formes typiques d'etat psychotique, sont ici particulierement frequentes. 
Dans les formes les plus severes, le patient est confus, desoriente dans le 
temps et I'espace. 
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■ L 'ivresse delirante se presente comme un episode delirant aigu. Les themes du 
delire sont la jalousie, les idees de grandeur, de persecution, de culpabilite. 
Dans le delire de persecution, le patient interprete comme menagants ou pre- 
judiciables les gestes et propos de ceux qui I'entourent. II decele des signes 
de malveillance, d'hostilite et des justifications a reagir et a se battre. Les 
troubles du comportement qui en resultent peuvent motiver I'intervention 
de la police. Les idees delirantes de jalousie font douter le patient dependant 
de la fidelite de son epouse. II designe un rival imaginaire sur lequel peut se 
dechaTner son agressivite. L'ensemble des ivresses delirantes se situe dans un 
contexte de conscience floue proche du reve. 

■ II existe enfin des ivresses anxieuses. Certaines ivresses peuvent en effet s'ac- 
compagner d'un etat anxieux aigu ayant un debut brutal, avec sentiment de 
peur intense, sans objet precis, d'attente d'une catastrophe imminente, d'un 
danger indefinissable. L'angoisse est libre, flottante. Elle s'accompagne d'une 
impression de disorganisation, de derealisation, d'impuissance, de detresse. 
L'aspect general et le comportement du patient sont caracteristiques. Son 
visage est pale, ses traits sont tires et il est en sueurs. Le malade est tantot 
inhibe, prostre, tantot agite et febrile avec pleurs, cris, reactions vives a la 
moindre stimulation. Les symptomes physiques associes sont tres marques : 
tachycardie, polypnee, hypertension. Le patient presente tout ou partie des 
signes caracteristiques de I'attaque de panique. En cas d'etat anxieux aigu 
induit par I'alcoolisation, I'examen clinique elimine en urgence une affection 
organique. 

Chez un malade agite, difficile a examiner, il est essentiel, avant d'affirmer le 
diagnostic d'ivresse, de rechercher un trouble neurologique organique : hemor- 
ragie meningee, meningite, hematome sous-dural, encephalopathie metabo- 
lique. Les examens complementaires les plus utiles en urgence sont I'alcoolemie, 
la glycemie, qui peut etre basse chez des sujets denutris n'ayant consomme que 
de I'alcool, et I'ionogramme sanguin. 

Prise en charge des ivresses 

L'ivresse simple ne necessite generalement que le repos au calme et un 
apport d'eau. La prescription de medicaments psychotropes doit rester 
exceptionnelle. Les troubles du comportement peuvent necessiter la pres- 
cription de benzodiazepines per os a faibles doses (oxazepam ou Seresta®, 1 0 
a 30 mg). Les formes les plus agitees imposent I'administration d'un neuro- 
leptique bien tolere comme le tiapride per os (200 mg/jour) ou en perfusion 
(200 a 600 mg/jour sous surveillance continue). Les nouveaux antipsycho- 
tiques comme I'olanzapine ou le Zyprexa® trouvent ici une indication de 
choix, notamment avec leurs formes orales a diffusion immediate (Velotab®) 
ou injectables. Une surveillance etroite de la vigilance et de la tension arte- 
rielle est indispensable. 

La prise en charge de ces patients doit etre organisee en equipe dans le cadre 
d'un service d'accueil des urgences (SAU), permettant d'obtenir sans delai un 
avis chirurgical ou reanimatoire. 
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Apres avoir rassure le patient sur I'absence de danger vital, le traitement de 
I'angoisse, quant a lui, fera appel : 

■ a un abord calme du patient permettant sa reassurance; 

■ aux anxiolytiques sous la forme de benzodiazepines administrees exclusive- 
ment per os (diazepam, 5 a 1 0 mg ; oxazepam, 1 0 a 20 mg) ; 

■ a la relaxation si un praticien peut ou sait pratiquer cette technique dans le 
contexte des urgences. 

Apres le traitement en urgence de I'anxiete, une eventuelle prescription de 
sedatifs ne devra porter que sur un temps tres limite (2 j au maximum). Le trai- 
tement de I'anxiete passe par celui de la conduite addictive elle-meme et non 
par I'administration d'un tranquillisant chez un patient consommant de I'alcool. 

Alcool, suicides et tentatives de suicide 

Le risque suicidaire est important chez les sujets alcoolises, et ce d'autant qu'ils 
sont deprimes ou socialement isoles. Un tiers des suicides associes aux etats d'al- 
coolisation aigue ou chronique ont lieu dans les 6 semaines suivant une separation 
ou un conflit interpersonnel. La prevalence des tentatives de suicide est de I'ordre 
de 20 % chez les patients presentant un abus ou une dependance a I'alcool. Une 
alcoolisation aigue peut aussi etre a I'origine d'un passage a I'acte suicidaire. Les 
idees et les tentatives de suicide sont induites par les effets depressogenes de I'in- 
gestion massive d'alcool. Les patients qui, en plus de I'alcool, consomment d'autres 
substances psychoactives telles que les opiaces ou le cannabis sont plus exposes au 
suicide. L'ingestion aigue d'alcool chez une personne deprimee peut aussi inspirer 
des idees suicidaires et surtout faciliter la mise en acte du suicide par la levee d'inhi- 
bition qu'elle provoque. II est frequent que le suicidant absorbe de I'alcool pour se 
donner le courage d'en finir. L'alcool realise un «court-circuit» comportemental. 
II conduit a des gestes suicidaires a haute letalite, meme chez les patients qui ne 
presentent pas un niveau eleve de depression ou de decouragement. 

Toute tentative de suicide associee a une alcoolisation impose un traitement 
d'urgence des consequences somatiques de I'intoxication. Les associations de 
toxiques sont a I'origine de tableaux cliniques polymorphes dans lesquels les 
symptomes psychiatriques occupent une place variable. Dans tous les cas, un 
dosage de toxiques et une alcoolemie orienteront le diagnostic. A distance du 
geste suicidaire, le clinicien recherchera un syndrome depressif, une depen- 
dance a I'alcool ou a plusieurs substances psychoactives. La majorite des 
depressions, meme en cas de geste suicidaire severe, ne necessiteront pas la 
prescription d'un antidepresseur. Le traitement de choix de la depression reste 
la prise en charge de la conduite de dependance. Les antidepresseurs, de plus, 
n'ont pas d'effet addictolytique specifique [7]. 

Delirium tremens 

Le delirium tremens traduit la forme la plus severe du syndrome desevrage. II rea- 
lise un grand etat d'agitation psychomotrice confuso-onirique avec des troubles 
de la conscience, des tremblements intenses, une hypertonie oppositionnelle, 
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un delire onirique hallucinatoire, des troubles vegetatifs et des signes generaux : 
sueurs, tachycardie, diarrhee, vomissements, hyperthermie moderee, deshydra- 
tation. Le pronostic du delirium tremens est severe. Le patient doit etre surveille 
en continu pour eviter la survenue d'un etat de choc ou d'une complication 
medicale. 

La sedation est obtenue avec des benzodiazepines (oxazepam, 50 a 
200 mg/ jour) ou des neuroleptiques (Tiapridal®, 500 a 800 mg/jour). Une vita- 
minotherapie B, sera associee par voie intramusculaire et les troubles hydro- 
electrolytiques seront reperes et corriges. 



Delires alcooliques subaigus 

Formes proches du delirium tremens, ces syndromes comportent une note 
confusionnelle plus ou moins importante, ainsi qu'un delire onirique ressem- 
blant a un reve. Les themes du delire sont varies. Le delire se prolonge sur 
plusieurs jours et s'aggrave le soir. II est vecu par le patient avec beaucoup d'an- 
xiete. Au premier abord, les patients peuvent paraTtre calmes et non delirants, 
le delire ne s'exteriorisant de fagon brutale que le soir, quand le patient est 
confronte a I'obscurite. L'hospitalisation s'impose et le traitement est le meme 
que celui du delirium tremens. 



Aggravations d'un delire chronique 

Les delires chroniques paranoi'aques sont des situations pourvoyeuses d'urgence 
psychiatrique. Les principales formes de delire paranoTaque chez les personnes 
alcooliques sont les delires de jalousie ou les delires de persecution. Le patient 
interpretant des signes qu'il considere comme hostiles dans son environne- 
ment se sent menace. Le traitement en urgence comporte des neuroleptiques. 
Les mesures d'hospitalisation par contrainte feront appel a l'hospitalisation sur 
demande d'un tiers ou, dans les formes tres agitees et tres menafantes, a I'hos- 
pitalisation d'office. 
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Traitements de I'alcoolisme 



M. Marinescu, V. Lequen, M. Lejoyeux 



Les principaux temps du traitement de I'alcoolisme sont le depistage, la prise en 
charge de Tabus ou de la dependance et le suivi a long terme. Les techniques de 
soins associent des psychotherapies de soutien et des therapies specifiques a des 
aides medicamenteuses. Le traitement medicamenteux se decline en plusieurs 
temps : traitement preventif du sevrage et aide au maintien de I'abstinence 
L'evolution des conduites alcooliques est variable. Elle est caracterisee par des 
periodes de remission et de rechutes. Le premier episode d'intoxication aigue 
survient souvent vers I'age de 15 ans, et I'age de debut de la dependance est 
souvent compris entre 18 et 25 ans. Meme si un certain nombre de patients 
dependants arrivent a maintenir une abstinence a long terme sans intervention 
medicale, la plupart ont besoin d'une prise en charge specifique pour sortir des 
cycles abstinence-rechute. 



Principes du traitement 
Objectifs du traitement 

Les buts a long terme du traitement sont les memes que pour les autres addic- 
tions : 

■ I'abstinence (ou, beaucoup plus rarement et seulement chez les patients non 
dependants, la reduction des quantites consommees); 

■ la prevention des rechutes; 

■ la reinsertion socioprofessionnelle; 

■ I'amelioration de la qualite de vie. 

De nombreuses etudes ont montre le benefice chez les patients dependants 
d'un traitement medical. Plus de 70 % des patients pris en charge presentent 
une diminution du nombre des jours avec une prise d'alcool. Ils presentent aussi 
une amelioration de leur etat general a 6 mois [1]. Ce benefice a long terme 
n'est pas incompatible avec le risque de rechute. La majorite des patients sont 
exposes a au moins un episode de rechute durant la premiere annee de leur 
suivi. Dans le meme temps, les patients boivent plus rarement et en moindre 
quantite apres le debut du traitement qu'avant le debut du traitement. Les 
patients rapportent ainsi des prises massives d'alcool pendant 75 % des jours 
durant les 3 mois avant le debut de la prise en charge. Quand ils s'engagent 
dans un processus de soins, ils se decrivent comme abstinents pendant 70 a 
90 % des jours. II peut cependant persister des alcoolisations massives durant 
5 a 1 0 % des jours. 

Le traitement des conduites alcooliques n'a pas comme seul objectif la reduction 
des quantites d'alcool consommees. II apporte aussi des ameliorations dans le fonc- 
tionnement familial, conjugal et dans les troubles psychiatriques associes a I'abus 
ou a la dependance alcoolique. Meme si, dans certains cas, I'amelioration peut etre 
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attribute a des facteurs non medicaux comme la motivation du patient, le poids 
des soins specialises apparaTt determinant dans I'efficacite du traitement [2,3]. 

Choix d'un type de traitement 

Le choix du traitement est fonde sur les resultats de 1'evaluation medicale et psy- 
chiatrique initiale. II prend en compte : 

■ la cooperation du patient; 

■ sa capacite a se prendre en charge; 

■ son environnement social (etayant ou augmentant le risque de rechute); 

■ la necessite d'une hospitalisation prolongee ou dans un hopital de jour pour 
maintenir I'abstinence; 

■ la necessite de prise en charge des pathologies comorbides; 

■ la preference du patient et la disponibilite des differents dispositifs de soins. 

Choix d'un lieu de soins 

Le sevrage d'alcool doit etre realise dans un lieu qui permette une evaluation 
clinique frequente par des personnels formes a cette prise en charge. II peut 
se realiser en ambulatoire pour les patients a faible risque de complications de 
sevrage. La prise en charge apres le sevrage peut etre realisee en ambulatoire, 
en hospitalisation a temps plein ou a temps partiel. 

Les indications d'une prise en charge intra-hospitaliere sont principalement : 

■ les antecedents des crises convulsives de sevrage ou de delirium tremens; 

■ les consommations d'alcool massives avec une grande tolerance physio- 
logique ou un intense syndrome de dependance psychologique; 

■ les ivresses frequentes avec troubles du comportement; 

■ les dependances a I'alcool associees a d'autres conduites de dependance 
(drogues illicites); 

■ les dependances associees a une pathologie somatique ou psychiatrique 
caracterisee; 

■ les patients ayant des antecedents de rechutes frequentes lors de leurs prises 
en charge ambulatoires. 

Duree d'hospitalisation 

La duree de la prise en charge intra-hospitaliere pour sevrage reste sujette a 
discussion. La definition recente des sevrages complexes a montre a quel point 
la duree de sevrage varie selon les lieux de soins et les protocoles choisis. Le 
sevrage «physiologique» dure entre 1 et 2 semaines. Durant ces premiers 
temps du traitement, I'hospitalisation permet a la fois I'adaptation des traite- 
ments du sevrage et la sensibilisation du patient vis-a-vis d'une prise en charge 
a long terme. Certaines structures enchafnent le sevrage « physique* avec une 
hospitalisation plus addictologique et proposent ainsi une duree d'1 mois. 
Force est de reconnaTtre que I'on ne dispose pas d'etude controlee validant de 
maniere objective la duree ideale d'une hospitalisation pour sevrage d'alcool. 
D'autres hospitalisations peuvent etre proposees chez les patients dependants 
de I'alcool pour le traitement d'une complication psychiatrique (depression le 
plus souvent) ou cognitive. 
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Quelle que soit la duree d'hospitalisation choisie, I'objectif reste celui d'une 
prise en charge a long terme. L'engagement du patient sur la voie d'une absti- 
nence vis-a-vis de I'alcool se recherche plutot sur des annees voire sur une vie 
entiere. Les patients, des le temps de I'hospitalisation, sont inscrits dans une 
prise en charge addictologique ambulatoire. Ms doivent ainsi etre encourages 
a participer aux programmes de soutien structures, aux programmes de type 
«12 etapes* conduits par les mouvements d'anciens buveurs ou a des prises en 
charge d'inspiration cognitivo-comportementale ou psycho-dynamique. 

Les temps du traitement 
Depistage et information 

Le depistage de I'abus ou de la dependance a I'alcool doit etre le plus precoce 
possible. II utilise I'entretien et 1'evaluation des quantity d'alcool consommees, 
I'examen clinique et parfois un questionnaire comme le questionnaire CAGE 
( cut-down , annoyed, guilty, eye-opener) a 4 items (tableau 9.8). 

Des qu'un probleme d'alcool est depiste, qu'il s'agisse d'une consommation 
excessive ou «a risque* ou d'une alcoolo-dependance, une information doit 
etre systematiquement delivree au patient. La precocite de I'information est 
essentielle. Elle est d'autant plus efficace qu'elle s'adresse a un consommateur a 
risque, chez qui ni la dependance physique ni les complications somatiques et 
psychiques ne sont encore apparues. 

L'information doit etre didactique, claire, non culpabilisante : elle porte sur 
la consommation d'alcool, sa nocivite potentielle ou reelle, ses complications, 
le caractere reversible de revolution du comportement alcoolique, les images 
sociales et culturelles de I'alcool, les possibility de traitement. Elle s'adresse tant 
au patient qu'a son entourage familial et elle doit etre personnalisee, repetitive. 
L'information doit aussi porter sur la necessite de realiser un sevrage total d'al- 
cool, sous controle medical, encore appele cure de sevrage. 

Sevrage 

La cure de sevrage peut etre, dans certains cas, pratiquee en ambulatoire. Cette 
technique, tres largement utilisee, s'adresse sans doute davantage a des sujets 
motives, consommateurs abusifs, qu'a des sujets gravement dependants et 
dont I'entourage familial et social peut assurer le soutien. 



Tableau 9.8 

Les quatre propositions du questionnaire CAGE ou DETA. 

Ce questionnaire est le plus utilise pour faire le point au sujet de I'alcool. II suffit de repondre 
le plus «sincerement» possible aux quatre questions qui suivent. 

1 . Avez-vous deja ressenti le besoin de diminuer votre consommation de boissons alcooliques? 

2. Votre entourage vous a-t-il deja fait des remarques au sujet de votre consommation? 

3. Avez-vous deja eu I'impression que vous buviez trap? 

4. Avez-vous deja eu besoin d'alcool des le matin pour vous sentir en forme? 

Chaque reponse positive vaut un point. Une relation difficile avec I'alcool est possible a partir 
d'un score egal a f . Elle est plus que probable si votre score est superieur a 2. 
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La cure de sevrage en milieu hospitalier presente de nombreux avantages : 
outre la mise a distance souvent necessaire du milieu familial, elle permet une 
evaluation precise des eventuelles complications somatiques et psychiques de 
I'alcoolisme, la mise en ceuvre de traitements psychotherapiques et chimiothe- 
rapiques. Elle facilite I'obtention d'un sevrage authentique et peut represen- 
ter un moment fortement charge de valeur symbolique dans la trajectoire du 
patient alcoolique. 

Dans tous les cas, le sevrage implique la realisation protegee, sous controle 
medical, d'un sevrage total d'alcool. Au cours des entretiens precedant le 
sevrage, une relation de confiance doit s'etablir entre malade et therapeute. 
Le therapeute tente de susciter une reconnaissance des difficultes avec I'alcool 
et d'initier une motivation a I'abstinence. Pour faire comprendre au patient la 
necessite du sevrage, il est necessaire des les premiers entretiens d'etablir un 
dialogue veritable d'ou I'alcool n'est pas exclu. Le praticien evitera deux types 
d'attitude nefaste en «parlant d'alcool avec un alcoolique » : une attitude d'au- 
torite cherchant a obtenir un aveu et enfermant le medecin dans un role punitif 
et une attitude complice, souvent liee a un refus d'aborder les problemes reels 
et qui aboutit, sous couvert d'inutiles conseils de temperance, a I'etablissement 
d'une relation fausse et vouee a I'echec. 

Suivi a long terme 

L'essentiel du traitement consiste a maintenir une relation therapeutique stable, 
que ce soit avec un medecin generaliste, un specialiste en addictologie ou dans 
une autre discipline. La relation de soutien represente l'essentiel du traitement 
a long terme. Elle necessite que le praticien soit disponible, patient, directif sans 
rigidite et pret aussi, s'il est informe, a orienter le sujet vers des structures ou des 
therapeutes adaptes aux besoins du moment. La therapie aura principalement 
pour objectif de lutter contre les reactions de decouragement et de desespoir 
frequentes chez le patient alcoolique. La relation de soutien procurera aussi au 
patient I'assurance d'une relation de confiance, stable et rassurante. 

Des structures hospitalieres specifiques appelees centres de postcure 
s'adressent particulierement aux patients les plus dependants. Elies proposent 
des entretiens individuels, des therapies de groupe, un soutien social et des 
programmes d'information structures. Quel que soit le cadre de soins choisi a 
long terme, un lien sera etabli avec un mouvement d'anciens buveurs et/ou un 
groupe d'alcoologie ou d'addictologie. Un traitement chimiotherapique d'aide 
au maintien de I'abstinence pourra aussi etre associe. 

Traitements pharmacologiques 

Traitement medicamenteux des intoxications aigues 

L'ivresse necessite avant tout une reassurance du patient et une prise en charge 
dans un milieu protecteur et surveille. L'objectif du cadre therapeutique est de 
diminuer autant que possible les stimulations provoquant une recrudescence 
anxieuse. L'hydratation et la renutrition s'associent a un suivi clinique regulier. 
La recherche d'autres intoxications frequemment associees a I'alcool doit etre 
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systematique. En cas d'agitation extreme, I'utilisation d'un traitement sedatif 
peut etre indiquee. Les benzodiazepines (par exemple diazepam, 5 a 10 mg) 
seront choisies en premiere intention. Les neuroleptiques sedatifs comme le 
Clopixol® ou la loxapine seront reserves aux etats d'agitation les plus severes en 
se rappelant que I'etat cardiovasculaire des patients ivres est particulierement 
instable. En cas d'installation d'un syndrome de sevrage a la fin de I'intoxication 
aigue, le traitement medicamenteux sera celui du sevrage. 

Traitement pharmacologique des syndromes 
de sevrage 

Le traitement pharmacologique du sevrage a deux buts principaux : 

■ aider le patient a obtenir un sevrage de la maniere la plus sure sur le plan Cli- 
nique et la plus confortable sur le plan de la tolerance subjective; 

■ renforcer de maniere indirecte la motivation du patient pour I'abstinence et 

la reinsertion. 

Dans tous les cas, le traitement medicamenteux est adapte en permanence 
a la clinique, a la severite de la dependance et du sevrage. Le syndrome de 
sevrage leger a modere survient dans les premieres heures apres I'arret ou la 
diminution importante de I'intoxication alcoolique. II comporte des troubles du 
transit gastro-intestinal, de I'anxiete et de I'irritabilite, une hypertension arte- 
rielle, une tachycardie et une hyperactivite du systeme vegetatif. 

Le syndrome de sevrage severe apparaTt dans les premiers jours de I'arret 
d'une ingestion massive et reguliere d'alcool. Les symptomes sont I'altera- 
tion de la conscience, des capacites attentionnelles, la desorientation tem- 
poro-spatiale, les crises convulsives tonico-cloniques, I'alcalose respiratoire 
et la fievre. 

Les etudes recentes montrent que moins de 5 % des patients presentent un 
syndrome severe et moins de 3 % des crises convulsives. Pour identifier les indi- 
vidus ayant plus de risque de sevrage, I'echelle CIWA ( clinical institute withdrawal 
assessment for alcohol scale) est utilisee. Le diagnostic et le traitement des petits 
signes de sevrage ainsi que des predelirium tremens permettront de prevenir 
les grands tableaux cliniques de delirium tremens. En cas de delirium tremens, 
le traitement represente une urgence medicale imposant une hospitalisation et 
parfois un transfert en reanimation. Le traitement du delirium tremens, cepen- 
dant, sera avant tout preventif. Quel que soit le medicament prescrit, il convient 
de se rappeler qu'il interagira avec I'alcool que le patient a consomme recem- 
ment et qu'il risque de consommer de nouveau. Le double but du traitement du 
delirium tremens sera la rehydratation per os ou parenterale (3 a 6 I de liquide 
par jour) et la sedation de I'agitation. La sedation est obtenue avec des benzo- 
diazepines ou des neuroleptiques classiques. Les molecules recentes comme la 
risperidone ou I'olanzapine peuvent egalement etre utilisees. 

Vitaminotherapie B, 

D'une fagon consensuelle, I'administration de la thiamine (vitamine B,) dans 
un but preventif des complications neurologiques est indiquee dans toutes les 
situations de sevrage. La posologie recommandee est de 300 mg a 1 g par jour. 
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La vitaminotherapie est administree le plus souvent per os, sauf en cas de 
troubles de I'absorption digestive necessitant une administration parenterale. 

Correction des desordres hydro-electrolytiques 

Au moment du sevrage, les patients presentent souvent une denutrition et des 
desordres hydro-electrolytiques. Ceux-ci sont corriges au moment du sevrage. 
Contrairement a certaines pratiques classiques ou anciennes, il n'est pas neces- 
saire de realiser une hyperhydratation systematique. 

Benzodiazepines 

La molecule «ideale» pour le traitement du sevrage : 

■ est efficace dans la prevention des crises convulsives et du delirium tremens; 

■ a peu d'effets secondaires et peu de risques de surdosage; 

■ n'interagit pas avec les autres traitements que peut recevoir le patient; 

■ est bien toleree sur le plan cognitif. 

La classe de molecules retenue dans les conferences de consensus est celle 
des benzodiazepines. Les benzodiazepines reduisent la severite des symptomes 
de sevrage et I'apparition des convulsions et du delirium. 

L'usage en ambulatoire des benzodiazepines doit cependant etre prudent. 
Chez les patients ambulatoires, la prescription sera realisee sur une duree limitee 
(moins d'une semaine). La susceptibilite individuelle aux benzodiazepines varie 
d'un individu a un autre. Les benzodiazepines peuvent causer une sedation ou 
une desinhibition paradoxale. En cas dissociation avec I'alcool, les effets inde- 
sirables potentiels des benzodiazepines sont augmentes. 

La molecule de reference est celle qui a la demi-vie la plus longue, en I'oc- 
currence le diazepam. Les molecules a demi-vie longue previennent efficace- 
ment les manifestations de sevrage. En cas d'insuffisance hepato-cellulaire, une 
accumulation hepatique de diazepam peut s'observer. II est alors preferable de 
prescrire de I'oxazepam qui a une demi-vie plus courte et n'expose pas autant 
aux accumulations hepatiques. L'oxazepam est metabolise par des enzymes de 
phase II (glucuronidases) qui ne sont pas affectees par les pathologies hepa- 
tiques, meme de type cirrhotique. Du fait de la demi-vie courte, I'administration 
doit etre plus frequente. 

Certains proposent de prevenir le sevrage par une dose de charge de ben- 
zodiazepines : 20 a 40 mg de diazepam (Valium®) ou 100 mg d'oxazepam 
(Seresta®) peuvent representer la prescription initiale. Celle-ci peut etre suivie 
d'une administration reguliere toutes les 3 ou 6 h de 1 0 mg de diazepam ou de 
50 mg d'oxazepam. Ces doses ne sont cependant qu'indicatives. Elies doivent 
toujours etre adaptees a I'etat clinique et au niveau de vigilance. Les scores de 
I'echelle CIWA permettent une surveillance standardise et une adaptation des 
doses. 

Le traitement benzodiazepinique est prescrit a pleine dose pendant 
une semaine. Certains patients, presentant un syndrome de sevrage particuliere- 
ment severe, peuvent necessiter jusqu'a 1 0 j de traitement du sevrage avant 
que les benzodiazepines ne puissent etre diminuees, puis arretees. L'arret rapide 
des benzodiazepines doit, quelle que soit la date, etre un but du traitement, des 
que le sevrage est obtenu [4]. 



9. Alcool 



117 



Autres molecules 

La carbamazepine (Tegretol®), les p-bloquants et la clonidine diminuent aussi 
les phenomenes de sevrage, mais sans avoir une efficacite prouvee sur le deli- 
rium ou sur les elements comitiaux, done ils ne peuvent pas etre utilises en 
monotherapie. Ils ne font pas I'objet d'un consensus en tant que traitement du 
sevrage. Pour les patients presentant des symptomes delirants interpretatifs ou 
hallucinatoires, les neuroleptiques peuvent etre utilises. II peut s'agir du tiapride 
(300 mg/jour environ) ou de I'haloperidol a petites doses repetees dans la jour- 
nee (5 a 1 0 mg/jour). 

Le tableau 9.9 liste le traitement medicamenteux preventif du sevrage 
d'alcool. 

Traitement pharmacologique preventif des rechutes 
alcooliques 

Le traitement pharmacologique d'aide au maintien fait appel a deux molecules 
disposant d'une autorisation de mise sur le marche (AMM) : I'acamprosate 
(Aotal®) et la naltrexone (Revia®). De nombreuses autres molecules font I'objet 
devaluations mais pas encore d'indication en pratique quotidienne. Par ailleurs, 
les antabuses (Esperal®) restent utilises dans certaines situations specifiques. 

Les inhibiteurs de recapture de la serotonine (IRS) ont ete utilises dans le but 
de diminuer la consommation alcoolique. Les etudes en double-aveugle sur 
des patients alcooliques non deprimes n'ont pas confirme I'effet anti-addictif 
de ces produits. D'autres travaux ont porte sur I'ondansetron, un antagoniste 
selectif des recepteurs 3 de la serotonine. Les etudes animales sont encoura- 
geantes, avec une efficacite sur la reponse « recompense* a I'alcool. Les effets 
chez I'homme restent a confirmer [5]. 

Acamprosate (Aotal®) 

L'acamprosate (Aotal®) intervient au niveau de recepteurs glutamatergiques 
avec un role de stabilisateur. L'acamprosate est un aminoacide derive de la 
taurine. II diminue I'envie de boire ou craving et favorise la compliance. Les 
patients sous acamprosate ont un nombre de jours sans alcool plus reduit que 
les controles traites par placebo. L'acamprosate est prescrit des le sevrage. Les 
doses conseillees sont de deux comprimes de 333 mg matin, midi et soir chez 
les patients de plus de 50 kg. Cette dose journaliere est bien toleree. L'effet 
lateral le plus frequent est la survenue d'une diarrhee qui cede facilement au 
traitement symptomatique. Comme I'acamprosate a une elimination urinaire 
sans metabolisation hepatique, une attention particuliere doit etre accordee 



Tableau 9.9 

Traitement medicamenteux preventif du sevrage d'alcool. 

• Vitamine B, : 500 mg a 1 g/jour 

• Diazepam :10a 40 mg/jour ou oxazepam 1 00 a 1 50 mg/jour en cas d'insuffisance 
hepato-cellulaire 

• Correction des desordres hydro-electrolytiques 



118 II. Conduites addictives 



aux patients presentant une insuffisance renale. L'acamprosate peut etre uti- 
lise sans risque dans le contexte d'hepatopathie. Enfin, l'acamprosate n'a pas 
d'interaction avec I'alcool. 

Naltrexone (Revia®) 

La naltrexone (Revia®) est un antagoniste des recepteurs opioides. Elle agit par 
le blocage des effets euphorisants medies par les recepteurs opioides. Tout se 
passe comme si I'activite opioide etait, chez le patient alcoolique, trap «sen- 
sible » aux effets de I'alcool. La reduction de I'activite opioide diminue I'envie 
irrepressible d'alcool. En cas de reprise ponctuelle d'alcool, un retour a la depen- 
dance est moins frequent chez les patients sous naltrexone. La naltrexone a 
beneficie de nombreuses etudes d'efficacite montrant sa superiorite par rapport 
au placebo. La diminution du risque relatif de rechute est de 10 a 14 % sous 
traitement. La naltrexone est plus efficace quand il existe un alcoolisme severe, 
une histoire familiale d'alcoolisme et un niveau de craving important. Quand 
le traitement medicamenteux est associe a une prise en charge d'inspiration 
cognitivo-comportementale, un effet synergique s'observe. Un effet indesirable 
devant etre anticipe est le risque de sevrage chez les patients consommant des 
opiaces. II ne faut done pas commencer la naltrexone moins de 5 j apres une 
derniere prise d'opiaces. Au moindre doute, une recherche urinaire d'opiaces 
peut etre realisee avant le debut du traitement. 

La dose habituelle est de 50 mg par jour. Les effets lateraux sont moderns et 
transitoires (cephalees, dysphorie, asthenie, nausees, douleurs abdominales dif- 
fuses). Quelques observations d'hepatotoxicite ont ete rapportees a de fortes 
doses. Le risque d'hepatotoxicite est augmente en cas de traitement concomi- 
tant par anti-inflammatoires non steroidiens (AINS). La naltrexone, enfin, est 
contre-indiquee chez les patients presentant des douleurs qui necessitent un 
traitement analgesique avec des derives morphiniques. 

Disulfiram (Esperal®) 

Le traitement antabuse par disulfiram a ete introduit dans les annees 1950, 
dans le but d'aider les patients alcooliques abstinents et motives a resister a 
la tentation de consommer de I'alcool. Quand I'aldehyde deshydrogenase est 
inhibee par le disulfiram, I'ingestion d'alcool entrafne ('accumulation d'acetal- 
dehyde, provoquant des symptomes deplaisants et potentiellement dangereux. 
Les effets de ('association antabuse-alcool sont une sensation de chaleur, des 
cephalees, un erytheme cutane, des nausees, des vomissements, une hypoten- 
sion et des symptomes anxieux. Les effets indesirables graves sont eux aussi 
nombreux : douleur thoracique, hepatopathie, depression respiratoire, aryth- 
mie cardiaque ou infarctus. Les autres effets secondaires rares mais graves sont 
les neuropathies peripheriques et les hepatites medicamenteuses. 

Le but du traitement n'est pas de rendre le patient malade mais de renforcer 
sa motivation vis-a-vis d'une abstinence complete. Parfois, I'augmentation de 
I'adhesion au traitement et de la motivation passe par I'administration du traite- 
ment par un tiers (famille, hopital de jour, etc.). L'Esperal® garde un interet chez 
les patients ayant un environnement familial et professionnel stable. Les patients 
les plus susceptibles de beneficier d'un traitement par Esperal® sont ceux qui ont 
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un bon niveau educationnel, qui sont motives et peu impulsifs. L'efficacite du 
disulfiram est augmentee quand s'associe une prise en charge de groupe (thera- 
pie de groupe, Alcooliques anonymes, etc.). Le disulfiram n'en reste pas moins 
un traitement a risque. II ne doit pas etre utilise sans une information prealable 
claire et sans I'accord du patient apres une information detaillee. 



Traitements psychotherapiques 
Psychotherapie motivationnelle 

Les stades de motivation de Prochaska comme guide d'abord 
psychotherapeutique 

Les stades de motivation de Prochaska permettent de determiner la situation du 
patient vis-a-vis de sa dependance. Ils fournissent aussi un guide d'abord psy- 
chotherapique. A chacun des stades, une reponse relationnelle personnalisee 
peut etre proposee. 

■ Stacie initial de precontemplation. A ce stade, le patient n'envisage pas d'inter- 
rompre sa dependance. L'action preconisee est un conseil minimal. 

■ Stade de contemplation. Le patient envisage la possibility d'un sevrage sans s'y 
etre reellement engage. L'action a proposer est un conseil minimal suivi d'une 
discussion plus approfondie et de la remise eventuelle d'une brochure ou de 
conseils personnalises. 

■ Stade de preparation. A ce stade, I'idee du sevrage a fait son chemin. Le patient 
envisage la possibility d'arreter. II faut proposer un rendez-vous soit avec le 
meme praticien, soit avec un autre plus specialise pour la mise en place d'un 
sevrage. 

■ Stade d'action. Le patient s'engage effectivement sur un sevrage. II doit etre 
encourage et renforce dans sa demarche. 

■ Stade de maintien. Le patient a reussi a interrompre I'alcool. II doit etre aide 
dans sa demarche de maintien de I'abstinence. Des strategies de prevention 
sont mises en place. L'echec, s'il survient, est compris comme une etape de 
la trajectoire de la personne alcoolique. II ne fait pas I'objet de reproches, 
d'incomprehension ou de culpabilisation. II est une incitation a reprendre la 
demarche de sevrage. Le patient, cependant, a depasse le stade de la precon- 
templation. II est souvent pret a entreprendre un nouveau sevrage. 

Le conseil minimal est destine aux patients qui ne demandent pas d'aide, 
bien qu'ils presentent une conduite de dependance. II consiste a poser un 
nombre limite de questions a tous les patients se presentant en consultation. 
Ce conseil minimal de I'ordre de la psychotherapie renforce la motivation de 
tous les patients, meme ceux qui ne consultent pas specifiquement pour des 
difficultes avec I'alcool. Au-dela de I'intervention minimale, la motivation peut 
etre renforcee par des entretiens dits motivationnels. Ces entretiens permettent 
un abord structure du patient. Ils peuvent etre pratiques par des specialistes ou 
des generalistes. Ils aident les patients a changer de comportement et a trou- 
ver des solutions aux problemes qui leur apparaissaient insolubles. Le psycho- 
therapeute s'adapte au stade de motivation de son patient et le conduit vers le 
changement. 
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Psychotherapie pendant le sevrage 

Le sevrage ambulatoire s'inscrit dans une prise en charge medicale tres atten- 
tive, impliquant deux a trois consultations par semaine au cours des premiers 
temps du traitement. Le soutien psychotherapique consiste a valoriser les effets 
du sevrage, a en renforcer les benefices, a en apprehender avec le sujet les dif- 
ficulty reelles. 

Soutien a long terme 

Le principal temps du traitement a long terme, favorisant le maintien du 
sevrage, est I'institution d'une relation therapeutique stable. La relation thera- 
peutique de soutien encourage et favorise la reintegration sociale, familiale et 
professionnelle. Le medecin generaliste peut assumer la realisation de ce sou- 
tien psychologique ou solliciter la collaboration d'un specialiste, psychiatre ou 
psychologue. 

L'un des principaux objectifs de la psychotherapie de soutien est le renforce- 
ment de la motivation du patient a rester abstinent. L'abstinence d'alcool 
prolongee impose des reamenagements profonds du style de vie du sujet : 
la frequentation des cafes, les amities nouees autour de I'alcool, qui ont ete 
fortement investies a la faveur de la dependance, devront etre remplacees par 
d'autres centres d'interet. Avec le maintien d'un sevrage prolonge, le patient est 
encourage a developper ou a recreer des relations sociales, des loisirs differents 
et a retrouver un nouveau role familial. 

La therapie de soutien realise ainsi une « reconstruction guidee» qui s'ap- 
puie sur les principes generaux des traitements de soutien : ecoute, directivite 
relative, reassurance, valorisation des comportements d'abstinence recemment 
acquis, deculpabilisation. 

Psychotherapie comportementale 

Le comportement d'alcoolisation peut etre declenche par des phenomenes de 
I'ordre du conditionnement. Certains patients decrivent des reactions de sevrage 
quand ils rencontrent des amis consommant de I'alcool, quand ils regardent la 
television ou quand ils voient des publicity en faveur de I'alcool. Ces stimula- 
tions declenchent un desir irrepressible d'alcool. Les psychotherapies compor- 
tementales les aident a evaluer leur envie d'alcool et leur apprennent a resister 
aux situations ou emotions qui declenchent I'alcoolisation. II peut aussi leur etre 
propose d'eviter pour un certain temps les situations qui declenchent trap forte- 
ment leur envie de boire. A long terme, des strategies de resistance a la rechute 
sont egalement mises en place. Elies s'associent aux aides medicamenteuses du 
maintien de l'abstinence que sont I'acamprosate et la naltrexone. 

L'abord cognitif lutte contre les fausses croyances presentes chez les per- 
sonnes alcooliques. Ces fausses croyances les conduisent par exemple a des 
sentiments de toute-puissance, leur laissant presager qu'ils pourront maitriser 
leur consommation d'alcool si celle-ci demeure moderee. Ils essaient alors 
de boire quelques verres et presentent de maniere quasi systematique une 
rechute alcoolique. D'autres fausses croyances concernent le raisonnement 
en tout ou rien. Toute prise d'alcool est, selon ce principe errone, conside- 



9. Alcool 



121 



ree comme une rechute definitive. Persuades qu'ils n'ont rien a perdre, les 
patients ont alors tendance a s'alcooliser jusqu'a I'ivresse. Les therapies cogni- 
tivo-comportementales inspirent egalement les therapies de groupe. Une 
phase d'information prepare le sevrage. Une phase de soutien a long terme 
renforce le desir d'abstinence alcoolique et valorise les gains en termes de 
qualite de vie. 

Approches psychanalytiques de I'alcoolisme 

Les ecrits theoriques des psychanalystes n'ont pas directement aborde la ques- 
tion de la dependance a I'alcool. Quelques travaux se sont limites a souligner 
le fait que I'alcool donne un pretexte pour transgresser les interdits personnels 
et parentaux («le surmoi est soluble dans I'alcool »). D'autres montrent I'impor- 
tance dans I'economie psychique des dependants de I'integration d'un objet 
exterieur comme I'alcool qui vient les rassurer et renforcer une estime de soi 
defaillante. 

Les techniques psychanalytiques appliquees a I'alcoolisme portent sur la 
« portion non alcoolique du moi». Elies ont pour objectif de renforcer la vie 
sociale, les emotions et I'investissement du patient dans tout ce qui ne concerne 
pas sa relation a I'alcool. Elies s'attachent egalement aux determinants psycho- 
logies de sa consommation d'alcool et notamment aux symptomes nevro- 
tiques I'incitant a boire. L'alcool peut, selon les cas, exprimer un sentiment de 
vengeance ou aider a mettre a distance des conflits ou des complexes qui ne 
peuvent faire I'objet d'explications directes. 

Psychotherapies de groupe 

Les psychotherapies de groupe sont utilisees particulierement souvent chez les 
patients presentant une conduite de dependance a I'alcool. Elies ont des objec- 
tifs specifiques. Certains groupes impliquent la participation d'un psychothera- 
peute. D'autres sont des groupes d'entraide comme les Alcooliques anonymes 
(AA). Ces groupes sont fondes sur une dynamique d'encouragement collec- 
tif et d'identification aux anciens malades gueris qui apparaissent comme des 
modeles ou des leaders. Ils aident a retrouver une vie sociale et un nouveau 
reseau d'amis partageant le souhait de sortir ensemble de la dependance. II 
existe enfin des groupes fonctionnant en reference aux modeles psychanaly- 
tiques ou a des theories de communication de type systemique. 

Conclusion 

La prise en charge de I'alcoolisme impose un depistage precoce des conduites 
d'alcoolisation pathologiques et la realisation, en cas d'alcoolo-dependance, 
d'un sevrage, en ambulatoire ou a I'hopital. Le traitement du sevrage asso- 
ciera prescription de benzodiazepines, vitaminotherapie et rehydratation. Au 
decours du sevrage, un garant de devolution paraTt etre le maintien d'une rela- 
tion therapeutique stable, seule susceptible de provoquer et d'accompagner le 
travail de reconstruction physique, psychologique et relationnelle necessaire a 
la guerison. 
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Tabac 

Epidemiologie et etiologie 
de la dependance tabagique 



B. Dautzenberg 



Le tabac est responsable de la plus grande epidemie industrielle que n'a jamais 
connue I'humanite. L'amplitude de I'epidemie du tabagisme depasse toutes les 
autres epidemies qui ont decime et deciment encore notre planete. Le bilan du 
xx e siecle de 100 millions de morts prematures va etre multiplie par dix au xxi e 
siecle ou Ton attend un milliard de deces prematures si Ton ne fait rien, mais 
«moins de» 800 millions si on reagit. Cette epidemie a une cause claire : Indus- 
trie du tabac. Cette industrie a sophistique ses vecteurs de I'epidemie, passant 
des feuilles de tabac roulees en baton et de la pipe a la cigarette, mais comme les 
virus, les bacteries et les moustiques, elle sait contourner les moyens de defense 
mis en place par la medecine adaptant de nouveaux vecteurs de I'epidemie 
pour reagir contre les attaques faites contre la cigarette. Les cigarettes parfu- 
mees au gout sucre, la chicha, le snus et les autres tabacs oraux sont les plus 
recentes des mutations effectuees par I'industrie sur le vecteur tabac. Ce vecteur 
de I'epidemie tabagique est module, mais de fagon marginale, par des facteurs 
genetiques de susceptibilite et par des facteurs psycho-comportementaux. 

La connaissance des chiffres du tabac et de la dependance tabagique, de son 
epidemiologie, de sa cause principale et de ses causes accessoires est utile pour 
mieux comprendre le phenomene, pour communiquer sur le tabac aupres des 
decideurs et des consommateurs. La lutte contre le tabac est une lutte indivi- 
duelle du fumeur contre son addiction qu'il conduit avec les soignants, mais 
c'est aussi une lutte contre la cause de I'epidemie, I'industrie du tabac, qui a 
impose a la societe une norme sociale «fumeur» jusqu'a ces dernieres annees 
en France et qui continue a la faire dans de nombreux pays. Ces phenomenes 
sont d'autant plus importants a connaTtre qu'ils existent aussi pour les autres 
substances addictives qui toutes font I'objet d'une organisation d'un marche 
legal ou illegal de la substance. 



Epidemiologie du tabac 
Production du tabac 

La France n'est plus un grand pays producteur de tabac. Les surfaces cultivees 
sont en decroissance constante, ne couvrant plus que 7 300 hectares pour une 
production de 1 9 000 tonnes par an, a raison de 98 % de varietes blondes et 2 % 
de tabac brun. Cette culture etait jusqu'en 2010 fortement subventionnee. 
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Les agriculteurs touchaient 2 fois plus de revenus des subventions europeennes 
sur le tabac que de la vente de leur production, mais ces subventions sont 
eteintes. 

La production de tabac dans le monde reste tres elevee. La production, qui 
etait de 6138 millions de tonnes en 2000, devrait atteindre 7160 millions de 
tonnes en 201 0 [1 ]. Les pays emergents sont les plus gros producteurs. La Chine 
produit ainsi 2,5 millions de tonnes par an, I'lnde 0,6 million de tonnes, le Bresil 
0,5 million de tonnes (a noter que les Etats-Unis produisent aussi 0,5 million de 
tonnes). L'Union europeenne des 27 n'atteint pas ces chiffres. 

Commercialisation du tabac 

Depuis, I'Etat fran^ais est totalement desengage de I'industrie du tabac et de la 
societe Altadis, nee de la fusion en juin 1 999 de la Seita et de Tabacalera, main- 
tenant rachetee par un cigarettier britannique. Les grandes marques tradition- 
nelles fran^aises sont largement dominees par Marlboro. Selon I'Observatoire 
frangais des drogues et toxicomanies (OFDT) [2], Philip Morris-Altria (Marlboro 
et Philip Morris) etait en 2006 leader sur le marche des cigarettes en France avec 
42,7 % des parts de marche. Altadis (Fortuna, Cauloises, Citanes) a 25,2 % du 
marche, British American Tobacco (Lucky Strike, Benson & Hedge, etc.) 1 5,3 %, 
et Japan Tobacco International (Camel, Winston) 10,1 %. 

Le volume de tabac vendu en France a ete en forte decroissance de 1991 a 
1997, s'est stabilise de 1997 a 2002. II a connu a nouveau une forte baisse en 
2003-2004 avec le lancement du premier Plan cancer et I'augmentation de 
42 % des prix du tabac, puis s'est stabilise depuis 6 ans avec le blocage des prix 
du tabac. L'interdiction de fumer sur le lieu de travail (2007) puis dans les cafes, 
hotels, restaurants, discotheques (2008) n'a pas modifie les ventes de tabac en 
France. 

Dans le monde, la consommation de tabac a depasse 7 millions de tonnes 
en 2006. Le chiffre est un peu superieur a la production, car le poids de tabac 
vendu inclut les additifs ajoutes au tabac avant de le vendre (de I'ordre de 8 %). 
Cette consommation mondiale de tabac, qui etait de 6,769 millions de tonnes 
en 2000, atteindra 7,152 millions de tonnes en 2010 [1], La Chine est le pre- 
mier pays consommateur de tabac dans le monde (2,6 millions de tonnes). 
L'Europe est le deuxieme consommateur avec 1 million de tonnes, devant les 
Etats-Unis (0,7 million de tonnes); viennent ensuite I'lnde et I'ex-URSS, avec 
0,4 million de tonnes chacun. 

Produits du tabac 

La cigarette industrielle qui avait massivement domine le marche du tabac est 
en baisse relative dans de nombreux pays avec la croissance des tabacs a rou- 
ler, des autres tabacs a fumer, des melanges de tabac et d'autres plantes (bidis, 
ketek, etc.) et des tabacs a macher. Ainsi, en Inde, les cigarettes industrielles ne 
represented que le quart du marche du tabac. 

Les compagnies de tabac s'interessent a tous les modes de consommation 
traditionnelle du tabac, recreant meme parfois des traditions tres locales de 
consommation, ce qui explique que ce marche soit en expansion. 
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En France, le marche du tabac est maintenant domine par les cigarettes 
blondes. Les cigarettes brunes qui representaient 70 % des cigarettes en 1980 
ne represented plus que 10 % du marche des cigarettes. 

Le tabac a rouler, qui representait moins de 6 % du poids de tabac vendu en 
France en 1 991 au moment de la loi Evin, represente maintenant 1 4 % du tabac 
vendu en France. Cette augmentation est survenue par a-coups a chaque fois 
que le prix des cigarettes etait plus brutalement augmente que le prix du tabac 
en vrac (scaferlati). 

Alors que le nombre de cigarettes industrielles vendues par an a baisse de 43 % 
de 1991 a 2007, le nombre de cigares vendus en France a augmente de 23 % 
sur la meme periode de 1 5 ans (figure 1 0.1 ). 

Le tabac a pipe est marginal de meme que les cigarettes parfumees, le tabac 
pour narguile, le tabac a priser, a chiquer ou a macher. Ces produits sont dis- 
ponibles et certains groupes de jeunes les apprecient avec le risque que leur 
consommation explose du fait d'un effet de mode chez les plus jeunes, comme 
c'est le cas depuis 5 ans pour le tabac a chicha. 

Consequences de la politique des prix 

Le prix de vente du tabac est inversement correle avec les volumes vendus dans 
les etudes conduites dans tous les pays qui ont une politique des prix du tabac. 
La France ne deroge pas a la regie (figure 10.2). 

^augmentation des prix est consideree par les organisations internationales 
comme la mesure la plus efficace et la moins couteuse pour lutter contre le 
tabagisme. Une augmentation des prix de 1 0 % fait baisser de 4 % la consom- 
mation totale dans les pays developpes et de 6 % pour les jeunes selon le rap- 
port de la Banque mondiale. 
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Figure 10.1 

Evolution des ventes de tabac en France entre la loi Evin de 1991 et le decret 
Bertrand de fin 2007 (en tonnes, en considerant qu'une cigarette moyenne pese 
0,8 g et qu'un cigare ou cigarillo moyen pese 2 g). 
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Figure 10.2 

Evolution des ventes du tabac en France exprimees en cigarette par adulte 
et par jour, en fonction du prix ajuste de vente du tabac [10]. 



La France a mis en place une politique d'augmentation des prix des cigarettes 
manufactures sans precedent. Ces prix ont subi des augmentations succes- 
sives : 8,33 % en janvier 2003, 1 8 % en octobre 2003 et 8,5 % en janvier 2004. 
Ces hausses ont engendre une chute de 33 % des ventes de cigarettes manu- 
facturees entre 2002 et 2004. 

Les jeunes sont les plus sensibles a I'augmentation des prix en raison d'un revenu 
limite mais aussi a cause d'une addiction encore faible qui ne leur impose pas de 
continuer a turner, comme c'est le cas chez les fumeurs devenus dependants. 



Les fumeurs en France 

Le taux de fumeurs quotidiens ou occasionnels est en France de 35,5 % chez 
les hommes et de 27,9 % chez les femmes selon I'lnstitut national de preven- 
tion et d'education pour la sante (INPES). Ces donnees prennent en compte les 
fumeurs quotidiens, mais aussi ceux qui ne fument «ne serait-ce que de temps 
en temps*. Le taux de fumeurs quotidiens est de 28,7 % (figure 1 0.3). 

Le tabagisme varie avec Page et le sexe. Cette repartition n'est connue que 
pour le barometre sante 2010 (figure 10.4). La consommation est maximale 
entre 1 5 et 45 ans. 



Tabagisme des adolescents 

La baisse du tabagisme a ete particulierement nette chez les jeunes avec le pre- 
mier Plan cancer 2003-2008 comme en temoignent les enquetes conduites 
annuellement par Paris sans tabac [5] et I'Academie de Paris (figure 10.5). Les 
donnees 2000 et 2005 etaient tres voisines de celles du barometre national de 
I'lNPES. La baisse de la consommation de tabac etait particulierement nette 
chez les moins de 16 ans dont le taux de fumeurs a baisse de 80 %. Chez les 
plus de 1 5 ans, les taux les plus bas ont ete observes en 2004 lors du lancement 
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Figure 10.3 

Taux de fumeurs en France selon les deux barometres INPES 2000 et 2005. 
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Figure 10.4 

Repartition du taux de tabagisme («Fumez-vous ne serait-ce que de temps 
en temps?») chez les hommes et les femmes en fonction de I'age. 
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Figure 10.5 

Evolution du tabagisme des collegiens (12-15 ans) et des lyceens (18-19 ans) a Paris [5]. 
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du Plan cancer et de I'augmentation massive des prix du tabac. Depuis 2008 
et le quasi-abandon de la prevention tabagique chez les jeunes, le tabagisme a 
remonte de 25 % chez les jeunes collegiens parisiens, demontrant ainsi I'effet 
massif des decisions politiques sur I'initiation du tabagisme. 

Tabagisme des femmes enceintes 

Le taux de tabagisme est eleve chez les femmes en age de procreer. Des don- 
nees divergentes et parcellaires existent sur la baisse du taux de tabagisme 
durant la grossesse. La moitie ou les deux tiers des femmes s'arretent de fumer 
quand elles sont enceintes. Malheureusement, la moitie de celles qui se sont 
arretees reprennent apres I'accouchement [3]. 

Tabagisme des operes 

Sur les 8 millions d'operes en France chaque annee, il est estime que 2 millions 
sont fumeurs [4]. Les donnees sur I'arret du tabac en preoperatoire ne sont pas 
connues. 

Tabagisme des malades psychiatriques 

Le tabagisme est tres eleve chez les patients atteints de pathologie psychia- 
trique, depassant 50 %. Le nombre d'ex-fumeurs est particulierement bas dans 
cette population. 

Les fumeurs en Europe et dans le monde 

Le taux de tabagisme quotidien dans les pays europeens et voisins varie de plus 
du simple au double. II depasse 42 % en Grece (EL) et n'est que de 16 % en 
Suede (SE), ou cependant une grande partie de la nicotine est consommee sous 
forme de snus, et de 19 % aux Pays-Bas (NL) ou, comme dans toute I'Europe a 
part la Suede, le snus est interdit (figure 10.6). 

Le taux de fumeurs dans le monde est, selon la Banque mondiale, voisin de 
35 % dans les pays developpes, 50 % dans certains pays emergents (figure 1 0.7). 
Chez les femmes, le taux de tabagisme est voisin de 11 % avec d'importantes 
disparites. 

Chez les femmes, les trois pays europeens presents dans la liste des dix pays 
ou les femmes fument le plus sont les pays issus de I'ancienne Yougoslavie 
(figure 10.8). Globalement, le tabagisme dans I'immense majorite des pays est 
moindre chez les femmes que chez les hommes. 

Les dix pays du monde ou la consommation de tabac est la plus forte chez les 
femmes sont essentiellement situes en Oceanie. Parmi les gros consommateurs, 
on trouve les pays europeens, la federation de Russie et I'Albanie. 

Arret du tabac en France 

En France, chez les hommes de plus de 40 ans, le nombre d'anciens fumeurs 
a depasse selon I'lNSEE le nombre de fumeurs et le nombre de ceux qui n'ont 
jamais fume. Le taux d'arret augmente avec de fortes variations saisonnieres et 
d'autres variations en fonction des campagnes et decisions politiques prises au 
niveau national pour le controle du tabac (figure 10.9). 
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Taux fumeurs quotidiens 




Figure 10.6 

Taux de tabagisme quotidien dans les pays europeens en 2005 selon I'Euro- 
barometre [9]. 
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Les dix pays ayant le plus fort taux d'hommes fumeurs dans le monde. 
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Figure 10.8 

Les dix pays ayant le plus fort taux de femmes fumeuses dans le monde. 
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Vente de medicaments d’arret, en mois de traitement 
(en milliers) 




Figure 10.9 

Variations du nombre de mois de traitements par substituts nicotiniques vendus 
en fonction de la periode [2]. 
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Facteurs etiologiques du tabagisme 

Industrie du tabac 

L'industrie du tabac multiplie les initiatives pour appater les fumeurs, en particu- 
lar les jeunes. Si l'industrie du tabac a donne 500000 dollars a Sylvester Stallone 
pour turner des cigarettes d'une marque dans cinq films, c'est qu'elle a calcule 
que cela lui permettrait d'augmenter de fagon tres significative ses ventes et 
conduirait a un retour sur investissement. Si les associations essaient de lutter 
contre le «placement» du tabac contre remuneration dans les films, c'est pour 
eviter I'exposition sournoise des jeunes aux produits du tabac. 

En Inde, sont distributes dans les ecoles des pates a la nicotine des le plus 
jeune age pour blanchir les dents. La nicotine est absorbee par les gencives. 
L'absorption est favorisee par I'introduction de poudre de verre qui attaque 
la muqueuse des gencives et permet cette absorption. Ainsi, les recepteurs a 
la nicotine vont se developper pour preparer I'installation rapide de la depen- 
dance apres les premieres cigarettes. 

Produits du tabac 

La consommation des differents produits du tabac a beaucoup evolue avec le 
temps et varie selon les pays. Ces modes sont le plus souvent induites par In- 
dustrie du tabac. L'objectif principal est d'offrir un produit de gout, de cout et 
d'image acceptables par les consommateurs du pays et de I'epoque designee 
afin de developper les marches. 

Cigarettes industrielles 

Les cigarettes industrielles ont ete modifiees avec le temps. Initialement tres 
irritantes, l'industrie du tabac a su les rendre moins irritantes pour les voies res- 
piratoires hautes, pretendant qu'ainsi elles etaient plus «legeres». Les cigarettes 
« light* ont conduit a tromper toute une generation en laissant croire qu'on 
pouvait turner « plus sain», alors que la fumee de ces cigarettes est inhalee plus 
profondement et qu'elle est tout aussi toxique pour le coeur et le poumon. Cette 
observation a conduit I'Union europeenne a interdire ce qualificatif de « light ». 

Tabac a rouler 

Le tabac, quand il est roule manuellement, brule moins bien que dans une ciga- 
rette industrielle. Dans une machine a turner, il libere 3 fois plus de monoxyde 
carbone (CO), de goudron et de nicotine qu'une cigarette industrielle. Ce pro- 
duit, plus toxique, est le moins couteux, ce qui explique son succes aupres des 
jeunes. Le tabac roule est ainsi une porte d'entree dans le tabagisme chez ceux 
qui ont peu d'argent a depenser pour acheter leur tabac. 

Cigares et cigarillos 

Ces produits sont moins taxes que la cigarette et souvent presentes comme 
moins toxiques. Cela est vrai sur le plan cardiaque si Ton n'a jamais fume que 
des cigares, mais c'est faux si Ton est passe des cigarettes aux cigares, car en fait 
la difference de toxicite est davantage liee a la fafon de fumer qu'au produit. 
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En passant des cigarettes aux cigares, on fume les cigares comme des cigarettes 
et le produit est alors tout aussi toxique. II n'y a pas - rappelons-le - de produit 
du tabac qui soit sain. 

Pipe 

Fumer la pipe augmente certains risques comme celui du cancer de la bouche 
ou de I'oesophage mais en diminue d'autres (comparativement aux cigarettes). 
Les fumeurs de pipe fument differemment des autres fumeurs. 

Cigarettes parfumees 

En France, au debut du siecle, les compagnies de tabac ont commercialise des 
cigarettes parfumees a la vanille ou a la fraise avec un papier et un filtre rose fluo 
ou noir. Ces cigarettes sont clairement creees pour recruter de nouveaux clients. La 
demarche ressemble a celle des «premix» (melange de boisson sucree et d'alcool 
fort), boissons qui ont ete distributes pour attirer les jeunes vers leurs premieres 
prises d'alcool, en adoucissant les apparences des premiers contacts avec le produit. 

Chicha 

La chicha, ou narguile, est presentee comme un produit convivial, mais c'est 
aussi un produit qui emet plus de fumees toxiques que tout autre mode de 
consommation du tabac. Particules fines, cancerogenes et monoxyde de car- 
bone sont presents en tres grande quantite dans la fumee de chicha, meme s'il 
est vrai que la nicotine liberee par cette fumee ne Test qu'a une concentration 
voisine de celle de la cigarette. En 2010, deux tiers des jeunes parisiens en ont 
deja fume avant la sortie du college. 

Snus 

Ces petits sachets contenant du tabac mis entre la gencive et la joue liberent 
progressivement la nicotine dans la bouche. Le snus suedois est denitrosamine, 
mais il est toxique. C'est aussi un produit qui peut etre une porte d'entree de la 
dependance nicotinique. Ce produit n'est pas disponible en France. 

Autres tabacs a macher 

De nombreuses autres formes de produits a macher sont disponibles dans le 
monde et en France. Ils sont utilises en particulier par les skieurs qui voient leurs 
camarades nordiques consommer du snus. Ils sont I'objet de fortes promotions 
aux Etats-Unis. 

Tabac a priser 

Le tabac a priser n'est plus utilise que tres marginalement et n'est plus actuelle- 
ment promu par I'industrie. 

Facteurs psychologiques 

La prise de la premiere cigarette peut avoir lieu sur un coup de tete, en saisis- 
sant une occasion. Mais le plus souvent, elle fait I'objet d'une preparation, d'un 
scenario, construit parfois a plusieurs. Un adolescent un peu plus age joue habi- 
tuellement le role d'initiateur. 
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On n'allume pas la premiere cigarette pour eprouver une sensation agreable 
comme avec I'alcool ou le cannabis. En effet, en ce qui concerne I'alcool ou le 
cannabis, I'opinion generale est que la prise de ces substances peut declencher 
de nouvelles sensations ou provoquer du plaisir. De fafon generale, la premiere 
cigarette est une experience peu agreable, mais c'est considere comme une 
voie d'initiation pour devenir adulte. 

Si la premiere cigarette n'est pas un plaisir, les suivantes peuvent en procurer. 
Ces cigarettes sont allumees par un jeune qui est persuade qu'il s'arretera quand 
il veut, qu'il controle et qu'il ne met pas sa sante en danger. Les emotions posi- 
tives ou negatives poussent a continuer a turner des cigarettes. II existe ainsi un 
lien statistique fort entre tabagisme et depression. 

Les facteurs inconscients qui poussent a turner sont legion. Sans evoquer le 
fumeur qui «tete» sa cigarette, voire le symbole phallique de la cigarette, I'uti- 
lisation de la cigarette est frequente comme outil de contenance, pour briser la 
glace, ouvrir le dialogue, seduire. L'industrie du tabac domine parfaitement tous 
ces facteurs. Elle sait I'inscrire dans I'inconscient masculin ou feminin en fonc- 
tion des possibility de marche. A I'inverse, c'est en transformant I'image de la 
fumee de cigarette et en la presentant comme une machine a polluer, un engin 
de mort qui va decimer un milliard de terriens au xxi e siecle que les acteurs de la 
sante publique ont pu se faire entendre. Le fait d'offrir la cigarette devient main- 
tenant beaucoup moins seduisant. La proposition devient ambigue : offre-t-on 
I'amitie ou la mort? 

Facteurs societaux 

Chez les jeunes et les adultes, les facteurs societaux sont nombreux et ils jouent 
un role important. 

Les acteurs de la sante publique essaient de modifier la norme sociale qui a 
ete imposee artificiellement, de «denormaliser» le tabac chez les jeunes en le 
rendant moins accessible. La suppression des paquets de dix cigarettes, I'inter- 
diction de vente a I'unite, I'interdiction de la publicite, I'interdiction de la vente 
aux moins de 16 ans ont fait regresser les marques de tabac dans la liste des 
marques commerciales les plus citees par les jeunes. Cette politique qui peut 
paraTtre futile porte pourtant ses fruits. 

Role des pieces ou Ton se trouve 

Les murs parlent, les murs conduisent a allumer la cigarette. II faut 2 mois sans 
tabac pour que les murs ne soient plus pour le fumeur une stimulation a fumer. 
Les murs de pieces fumeurs poussent en effet le fumeur a consommer. Les murs 
des pieces ou le statut tabagique est ambigu ou encore ceux des pieces passees 
recemment au statut non-fumeurs « parlent » aussi de cette ambigui'te, de cette 
possibility de negociation qui pousse particulierement a allumer la cigarette. 
A I'inverse, des murs d'une piece clairement non-fumeurs sont efficaces pour 
montrer que Ton ne peut transgresser la regie. 

La generalisation de I'interdiction complete de fumer dans les locaux accueil- 
lant du public, y compris les services de psychiatrie, au 1 er fevrier 2007, et 
dans les cafes, restaurants, discotheques au 1 er janvier 2008 a conduit a faire 
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quasiment disparaTtre ce stimulus a allumer la cigarette. La moitie des fumeurs 
ont maintenant transforme leur domicile en domicile non-fumeurs, appliquant 
ainsi volontairement la mesure qui a permis de liberer de la pollution les locaux 
a usage collectif. 

Role de la famille 

En posant la question de savoir qui fume dans la famille et dans I'entourage, 
chez les 1 2-1 3 ans, on decouvre que le lien est le plus fort avec le tabagisme des 
freres et des soeurs, puis de la mere, puis du pere [9], Ainsi, avoir des parents qui 
fument, en particulier une mere, pousse a allumer les premieres cigarettes. Les 
freres et sceurs joueraient le role de pairs dans cette initiation. 

D'avoir vu, touche des cigarettes a la maison, voire d'etre alle, jeune enfant, 
acheter les cigarettes pour ses parents favorise le passage a I'acte que represente 
le fait d'allumer sa premiere cigarette. 

Ce sont parfois les parents qui poussent directement a turner la premiere 
cigarette, en offrant a leur jeune adolescent une bouffee de cigarette. Plus sou- 
vent, un oncle, lors d'une ceremonie familiale, fait allumer la premiere cigarette 
pour initier le passage a I'age adulte. 

Les parents peuvent aussi jouer un role protecteur en donnant a leur domicile 
un statut de lieu sans tabac, ce qui est le cas de plus des deux tiers des foyers. Si 
cela n'est ni possible ni souhaite, ils peuvent etablir des regies vis-a-vis du tabac. 
Ces limitations conduisent a allumer moins de cigarettes et a mieux controler 
sa consommation. 

Le fait d'avoir un conjoint fumeur est un facteur de risque de fumer, souvent au 
meme rythme que I'autre, que ce soit a la maison ou en entrant dans la voiture. Le 
changement de statut tabagique d'un des deux membres du couple a beaucoup 
plus de chance de reussir si I'autre accompagne la demarche, meme s'il ne fait pas 
cette demarche d'arret parallelement. II est difficile de s'arreter de fumer quand le 
compagnon avec qui on fume depuis des annees ne renonce pas a le faire. 

Role des amis 

Les amis, en particulier ceux de la meme classe plus ages, sont les initiateurs les 
plus frequents de la premiere cigarette. Cette premiere cigarette est le plus sou- 
vent presentee comme une experience pour devenir adulte. Elle n'est pas envi- 
sagee comme la recherche d'un plaisir mais plutot comme un rite d'initiation 
lie a la puberte, un rite de passage a I'age adulte. La societe et les entreprises 
cigarettieres ont joue et jouent un role majeur dans I'installation de cette norme 
sociale. Elies depensent des tresors d'invention pour favoriser la persistance de 
ces rites. 

Chacun peut verifier en demandant a une personne qui sont ses cinq meil- 
leurs amis puis quel est leur statut tabagique. II aura la surprise de voir qu'il y a 
3 fois plus de fumeurs parmi les amis des fumeurs que parmi les amis des non- 
fumeurs. On ne sait pas si ces elements sont la cause ou la consequence du 
tabagisme, mais leur existence est indiscutable. Choisit-on des amis fumeurs 
si on est fumeur, non-fumeurs si on est non-fumeur ou influence-t-on le statut 
tabagique de ses proches? 
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Facteurs biologiques : les recepteurs nicotiniques 

Les recepteurs nicotiniques sont le substratum de la dependance nicotinique. 
Leur nombre et leur sensibilite jouent un role majeur dans I'instauration et 
le maintien de la dependance tabagique. Les recepteurs a4p2 jouent le role 
majeur, mais les recepteurs a7 sont egalement importants. Le nombre et la 
sensibilite de ces recepteurs sont genetiquement determines mais dependent 
surtout de I'exposition a la nicotine, principalement quand elle est delivree sous 
forme de «shoot». 

Facteurs de dependance 

La dependance tabagique est une maladie bien identifiee qui s'installe assez 
rapidement si Ton prend une definition large de la dependance. Moins d'un 
quart de jeunes adolescents restent a moins de quatre cigarettes par jour au 
lycee, alors que deux tiers des collegiens fumeurs ne consomment pas tous 
les jours ou fument moins de quatre cigarettes. La cigarette des lors ne va 
plus etre allumee par plaisir ou par decision consciente, mais du fait de la 
dependance. 

Le fumeur dependant s'est cree dans le cerveau I'equivalent d'un centre de 
nicotine. Comme chacun a dans le noyau accumbens et les noyaux mesolim- 
biques un centre de la faim, un centre de la soif, un centre d'ajustement de 
la glycemie, il s'est cree chez le fumeur un centre du besoin de la nicotine, 
avec necessite d'ajuster le taux de nicotine dans le sang a un certain niveau. 
Le cerveau a done ete modifie sous I'impulsion d'introduction dans le corps 
a I'adolescence d'une substance chimique. La dependance tabagique est ainsi 
une maladie au meme titre que Test le diabete de type 2 ou I'hypertension arte- 
rielle et il est peu comprehensible que la maladie soit difficilement reconnue par 
les autorites sanitaires, I'Assurance-maladie et certains professionnels de sante. 

La premiere cigarette du matin n'est pas allumee pour d'autres raisons que 
par dependance tabagique. Les fumeurs tres dependants en fument meme 
deux ou trois de suite pour faire remonter le taux de nicotine. Dix-sept pour 
cent des fumeurs disent fumer la nuit, soit qu'ils se reveillent pour cela, leur 
corps ne pouvant plus vivre toute une nuit sans nicotine, soit qu'ils se reveillent 
pour une autre raison. Ce manque physique de nicotine est aussi constate chez 
les polytraumatises dans le coma ou en salle de reveil. 

La substitution nicotinique, a condition qu'elle soit donnee a des doses suf- 
fisantes (les doses sont elevees chez les fumeurs tres dependants, ayant un 
nombre considerable de recepteurs a la nicotine), supprime ce manque et ces 
signes desagreables augmentant le risque de rechute. 

Facteurs genetiques 

Les hommes et femmes ne sont pas tous egaux devant le tabagisme [10]. 
Les preuves de determinants genetiques de I'initiation, de I'instauration de la 
dependance, de I'aptitude au sevrage et de la toxicite du tabagisme s'accu- 
mulent. Elies restent d'une influence faible par rapport aux facteurs lies au vec- 
teur de I'epidemie. 
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Une meta-analyse de 14 series de jumeaux homozygotes et dizygotes montre 
que les facteurs genetiques seraient probablement responsables pour 50 % de 
I'initiation du tabagisme et pour 75 % de I'instauration de la dependance taba- 
gique (figure 10.10) [7]. 

Sur 41 etudes recherchant une association entre polymorphisme genetique et 
comportement tabagique, 28 ont ete incluses dans une meta-analyse [6,8] qui 
rassemble les donnees concernant les polymorphismes de trois genes : le gene 
DRD2 (codant pour le recepteur de la dopamine), le gene SHTT LPR (implique 
dans le transport de la serotonine) et le gene CYP2A6 (gene d'un cytochrome P 
450 implique dans la transformation de la nicotine en cotinine). 

II apparaTt dans cette meta-analyse : 

■ une relation entre I'initiation du tabagisme et les polymorphismes du DRD2 
Taq 1 A ; 

■ une relation entre les chances de succes d'un sevrage tabagique et les poly- 
morphismes des genes codant la reduction de I'activite du cytochrome 
CYP2A6 et ceux du gene 5HTT LPR ; 

m une relation entre la consommation de tabac et les polymorphismes TaqIA 
de DRD2 et ceux associes a la reduction de I'activite CYP2A6. 

II existe un taux de succes et une efficacite tres differente en fonction du phe- 
notype du cytochrome CYP2A6. Quand la nicotine est metabolisee rapidement 
en cotinine, la dependance a la nicotine est forte; les signes de sevrage a I'arret 
sont eleves malgre de fortes doses de substitution nicotinique. La substitution 
a une efficacite moins bonne que chez les metaboliseurs lents de la nicotine en 
cotinine. 

Malgre ces nombreuses donnees, il existe une grande heterogeneite de ces 
differentes etudes. L'implication d'un gene specifique dans le determinisme du 
tabagisme apparaTt comme un facteur le plus souvent limite. 

Facteurs de rechute 

La dependance tabagique est une maladie chronique recidivante. La plupart 
des fumeurs qui arretent ne deviennent pas des non-fumeurs mais sont seu- 
lement mis en remission de leur tabagisme actif. Ils restent des annees, voire 
a vie, atteints de la dependance tabagique. Ils ne sont que des ex-fumeurs. 
L'evolution de la norme sociale des societes favorise ou defavorise la rechute. 




Figure 10.10 

Determinant du tabagisme sur une etude de 1 7 500 jumeaux [7], 
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[.'evolution actuelle en Europe devrait aider les fumeurs a ne pas rechuter. Le 
comportement des proches favorise ou defavorise egalement le tabagisme. 
L'alcooiisation meme moderee est un facteur important de rechute du taba- 
gisme : meme faible, elle leve les inhibitions. Le moment de la journee inter- 
view lui aussi dans le risque de rechute. C'est le soir entre 20 h et minuit que le 
risque de rechute apres un arret est le plus grand, alors que c'est le matin que 
les signes de besoin et de manque sont les plus forts. 

Conclusion 

Fumer est exceptionnellement un acte de liberte, un acte intelligent ou incons- 
cient qui vient de I'essence meme de I'homme. L'habitude de fumer est un 
acte induit par un marketing efficace et une pharmacocinetique habile de la 
nicotine. La societe est maintenant consciente de ces phenomenes et tente 
de changer I'image du tabac, bloquant ainsi les actions de I'industrie. Elle met 
aussi a disposition des medicaments qui bloquent les recepteurs nicotiniques et 
permettent de retrouver un nombre et une sensibilite naturelle des recepteurs. 

Fumer n'est pas dans la nature de I'homme s'il n'a pas ete manipule pour que 
cela advienne. 
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Clinique de la dependance tabagique 



C. Gillet 



Le tabagisme, actif et passif, constitue la premiere cause evitable de mortalite 
prematuree dans les pays developpes. Les pathologies somatiques liees au tabac 
sont tres variees. En France, les principales maladies sont, par ordre decroissant, 
les cancers, les pathologies cardiovasculaires, les atteintes de I'appareil respira- 
toire puis I'ensemble des autres maladies. Le tabac peut etre, selon les cas, fac- 
teur causal ou facteur de risque. L'arret du tabac se traduit par une reduction 
du taux de mortalite, et ce meme lors de sevrages tardifs, bien que le benefice 
soit alors moindre. L'aide au sevrage tabagique, la prevention de I'initiation 
mais aussi la reduction de I'exposition a la fumee du tabac sont done des enjeux 
importants de sante publique. 

La nicotine est la substance contenue dans le tabac consideree comme la plus 
impliquee dans la survenue de la dependance pharmacologique. Deux facteurs 
particuliers jouent un role important dans la dependance nicotinique : I'auto- 
titration et I'effet bolus. 

L'entretien est I'element cle de revaluation clinique de la dependance taba- 
gique. Certains questionnaires (test de Fagerstrom chez I'adulte, test de HONC 
chez I'adolescent, etc.) ou le carnet d'auto-evaluation du tabagisme peuvent 
completer l'entretien et preciser I'importance de la dependance pharmacolo- 
gique ainsi que les habitudes comportementales du fumeur. Les marqueurs bio- 
logiques objectivent I'intensite de I'impregnation tabagique et la realite d'un 
arret. Bien que non specifique, le dosage du monoxyde de carbone dans Fair 
expire est tres couramment pratique. La lecture immediate et la restitution des 
resultats au fumeur peuvent renforcer la motivation. Le cout et la complexity 
des methodes de dosage de la nicotine et de la cotinine, marqueurs specifiques, 
limitent leur utilisation en pratique courante. 

De I'initiation a la dependance tabagique 
Initiation et apprentissage 

Le tabagisme resulte d'une rencontre entre une substance psychoactive, le 
tabac, et un individu predispose evoluant dans un environnement socioculturel 
favorable. Cette rencontre a lieu dans I'immense majority des cas au moment 
de I'adolescence. L'installation de la dependance est d'autant plus rapide que 
I'initiation au tabac est precoce. Actuellement, plus de 80 % des jeunes gens et 
jeunes filles de 18 ans ont experimente le tabac, mais tous ne deviennent pas 
plus tard des fumeurs dependants. 

Une sensibilite initiale elevee aux effets psychotropes de la nicotine [1 ], asso- 
ciee a une forte capacite a developper une tolerance aux effets aversifs, per- 
met de ressentir davantage les effets positifs de la nicotine. La repetition du 
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comportement, favorisee par I'environnement, peut alors conduire a un veri- 
table apprentissage, avec une augmentation progressive de la frequence de 
consommation et du nombre de cigarettes fumees. Dans ce contexte, revolu- 
tion se fait le plus souvent vers I'installation d'une dependance. En revanche, 
si malgre une forte sensibilite aux effets psychotropes, le degre de tolerance 
est faible ou absent, cela se traduirait par une perception importante des 
effets aversifs, n'incitant pas a poursuivre le comportement tabagique. Enfin, 
si le sujet est peu sensible aux effets psychoactifs de la nicotine, il deviendra, 
selon le contexte environnemental et circonstanciel, un petit fumeur ou un 
non-fumeur. 

Syndrome de sevrage 

Alcaloide majeur du tabac, la nicotine se fixe sur les recepteurs cholinergiques 
nicotiniques de haute affinite. Elle favorise la liberation, au niveau du systeme 
nerveux central, de la dopamine, de la noradrenaline et de la serotonine. La 
dopamine contribue fortement a la sensation de plaisir et au renforcement 
positif du comportement. La noradrenaline joue un role stimulant sur I'eveil 
et les performances psychoactives. Elle agit comme la serotonine sur la regula- 
tion de I'humeur, de I'anxiete, de I'appetit. Ces effets peuvent etre modules par 
les systemes GABAergiques et glutamatergiques. D'autres substances qui sont 
peut-etre elles-memes addictives ou potentialisatrices des effets de la nicotine 
sont presentes dans la fumee de tabac (inhibiteurs de la monoamine-oxydase 
[IMAO], etc.) [2], 

Le syndrome de sevrage nicotinique signe I'existence d'une dependance 
pharmacologique. II survient dans les heures qui suivent I'arret brutal ou la 
diminution significative de la consommation. L'intensite est variable selon les 
fumeurs. 

La definition proposee par le DSM-IV pour le sevrage impose I'existence d'au 
moins quatre signes (tableau 1 0.1). Les troubles psychiques (irritabilite, anxiete, 



Tableau 10.1 

Criteres du syndrome de sevrage nicotinique (DSM-IV). 

A. Usage quotidien de nicotine pendant au moins plusieurs semaines. 

B. Arret brutal ou reduction des quantites de nicotine suivi dans les 24 h par quatre ou plus des 
symptomes suivants : 

- dysphorie ou depression; 

- insomnie; 

- irritabilite; 

- anxiete; 

- difficulties a se concentrer; 

- agitation ; 

- bradycardie; 

- augmentation de I'appetit ou prise de poids. 

C. Symptomes ayant un retentissement sur les activites quotidiennes. 

D. Apres exclusion d'une pathologie generate ou psychiatrique. 
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etc.) et les troubles du sommeil atteignent leur maximum au cours de la pre- 
miere semaine. Le sujet revient a son etat normal au bout d'l mois s'il a pu 
maintenir un sevrage. Certaines manifestations de sevrage, notamment I'aug- 
mentation de I'appetit et les troubles de la concentration, sont susceptibles de 
durer plusieurs mois. Le desir de turner diminue progressivement en intensity et 
en frequence lui aussi sur plusieurs mois. 



Dependance a la nicotine 

La perception psychoactive « positive® est tres subjective et variable selon les 
individus et les circonstances. Ainsi, une cigarette sera-t-elle ressentie comme 
stimulante de I'eveil, mais une autre comme relaxante, reductrice de tension, 
anxiolytique. Cette perception subjective est liee aux attentes du fumeur, qui 
adapte sa fagon de turner pour obtenir les effets souhaites. Deux facteurs par- 
ticulars semblent jouer un role important dans la dependance nicotinique : 
\'auto-titration et I 'effet bolus (encadre 10.1). 

Les fumeurs modifient leur fa^on de turner et d'inhaler (rythme, nombre et 
volume des bouffees, longueur du megot) pour atteindre un taux optimal de 
nicotinemie : c'est I 'auto-titration. Le besoin de turner reapparalt des que la nico- 
tinemie baisse et le rituel de turner est determine par les variations de nicotine- 
mie. Un tel controle permet un renforcement optimal tout en maintenant a un 
niveau minimal les reactions aversives a la nicotine. 

L 'effet bolus est un autre phenomene specifique a la nicotine. Lors de I'inha- 
lation de fumee, la nicotine delivree par une cigarette est absorbee tres rapi- 
dement au niveau pulmonaire et parvient dans le cerveau en moins de 10 s. 
Fumer entralne une augmentation rapide de la concentration plasmatique de 
nicotine, se traduisant par un veritable effet « shoot®. La sequence inhalation- 
bolus genere le plus de dependance. Ainsi, le fumeur a la possibility d'operer 
une veritable auto-titration de sa nicotinemie et de moduler I'intensite des 
pics. 

Les traitements substitutifs nicotiniques ont a la fois une biodisponibilite 
moindre et une vitesse d'absorption plus lente que la nicotine. Les substituts 
oraux ne generent pas de pics, I'absorption par voie buccale etant beaucoup 
plus lente. Cette difference pourrait, outre le fait que la dependance taba- 
gique ne se limite pas a la dependance pharmacologique, expliquer un certain 
nombre d'echecs sous traitement. 



Encadre 10.1 

Dependance pharmacologique a la nicotine 

II existe deux processus psychopharmacologiques : 

■ I'effet bolus : recherche de pics de nicotinemie; 

■ I'auto-titration : recherche d'un taux optimal de nicotinemie. 
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Classification diagnostique de la dependance 
nicotinique 

DSM-IV-R 

Le DSM-IV-R ( Diagnostic and Statistical Manual, 4 e edition revisee), classification 
de I'American Psychiatric Association (APA), propose des criteres communs a 
toutes les substances pour la dependance et Tabus. Le DSM definit aussi des 
criteres specifiques pour I'intoxication nicotinique et le syndrome de sevrage. 
La presence d'au moins trois des sept symptomes suivants a un moment quel- 
conque, durant une periode d'au moins 12 mois, est requise pour poser le dia- 
gnostic de dependance : 

■ developpement d'une tolerance; 

■ syndrome de sevrage; 

■ consommation de nicotine non controlee; 

■ desir persistant de tabac ou tentatives infructueuses pour diminuer ou cesser 
la consommation ; 

■ poursuite du comportement malgre la connaissance de ses effets sur la sante; 

■ temps important passe a chercher la substance (le tabac); 

■ abandon ou diminution des activites. 

Ces differents items correspondent parfaitement au tabagisme. Toutefois, la 
nicotine occupe une place particuliere puisque le diagnostic d'abus qui repose 
sur la survenue de consequences sociales, professionnelles, judiciaires et d'intoxi- 
cation n'existe pas pour cette substance. Par ailleurs, la classification du DSM-IV 
porte sur la vie entiere, ce qui obscurcit la distinction entre fumeur et ex-fumeur. 

CIM-10 

En revanche, tous les diagnostics de la CIM-10 ( Classification internationale des 
maladies, 1 0 e revision) de I'Organisation mondiale de la sante (OMS), y compris 
I'usage nocif (qui fait intervenir les consequences psychologiques et physiques), 
s'appliquent a la consommation tabagique. La CIM-10 definit la dependance 
comme I'ensemble de phenomenes comportementaux, cognitifs et physio- 
logiques survenant a la suite d'une consommation repetee d'une substance psy- 
choactive, typiquement associes a un desir puissant de prendre la drogue, a une 
difficulty a controler la consommation, a une poursuite de la consommation 
malgre des consequences nocives, a un desinvestissement progressif des autres 
activites et obligations au profit de la consommation de la substance, a une 
tolerance accrue et, parfois, a un syndrome de sevrage physique. 

Test de dependance a la nicotine de Fagerstrom 

Ce test caracterise la dependance pharmacologique comme une variable conti- 
nue. II propose des seuils limites permettant de differencier les fumeurs selon 
I'intensite de leur dependance pharmacologique. II vise a preciser le degre de 
dependance en tenant compte du comportement tabagique habituel. II se pro- 
pose d'identifier les fumeurs susceptibles de tirer le plus grand benefice des trai- 
tements nicotiniques. 
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Comment evaluer la dependance tabagique? 

Line evaluation la plus precise possible permet une meilleure adaptation de la 
strategic de soins et du traitement medicamenteux et non medicamenteux. 



Evaluation clinique 

Entretien 

L'entretien a pour objet de definir les relations qu'entretient le fumeur avec 
la cigarette afin de mieux apprehender tant la dependance pharmacologique 
que la dependance comportementale et psychologique. La quantification la 
plus simple de la consommation tabagique repose sur cet entretien. Toutefois, 
I'exactitude de celle-ci est soumise a I'imprecision des souvenirs, aux variations 
de consommation au cours de differentes epoques de la vie et parfois a une 
minimisation volontaire de la consommation declaree. Cette minimisation est 
cependant moins frequente que pour d'autres addictions. 

L'entretien doit permettre de preciser : 

■ I'age de la premiere cigarette et de la consommation reguliere. La precocite de 
la consommation de tabac est un facteur de severity de la dependance. Elle 
constitue un facteur predisposant a I'usage d'autres substances psychoac- 
tives. La rapidite d'installation du tabagisme regulier est en faveur d'une 
grande vulnerability du fumeur aux effets psychotropes et pharmacolo- 
giques du tabac. Elle se traduit souvent par une plus grande difficulty a ces- 
ser de turner; 

■ I'intensite de la consommation. Le nombre de cigarettes fumees quotidien- 
nement reflete de maniere imparfaite I'impregnation tabagique, le fumeur 
etant susceptible d'adapter sa fagon de turner a ses besoins. Ce nombre ren- 
seigne neanmoins sur I'intensite de la dependance tant pharmacologique que 
comportementale; 

■ I'existence de signes de sevrage. Les symptomes ressentis lors de sevrages tem- 
poraires ou de tentatives d'arrets anterieurs objectivent la realite de la depen- 
dance physique; 

■ les modalites de consommation. La precocite de la premiere cigarette apres le 
lever, le fait de turner plusieurs cigarettes de suite dans les premieres heures 
suivant le reveil traduisent la necessity de restaurer rapidement un taux effi- 
cace de nicotinemie. En effet, la demi-vie courte de la nicotine se traduit par 
des manifestations de manque au reveil et done une envie de turner rapi- 
dement apres le sevrage. De meme, I'impossibilite de s'abstenir de turner 
meme pour une courte periode temoigne de I'importance de la dependance. 
La frequence, les horaires, les facteurs ou situations declenchant le compor- 
tement permettent d'identifier les cigarettes reflexes, plaisir, anxiolytiques, 
conviviales, regulatrices de I'humeur, etc.; 

■ les tentatives d'arrets anterieurs. La duree de I'arret, le vecu du sevrage, le 
recours ou non a une aide, le contexte de reprise, etc. temoignent des diffi- 
cultes rencontrees et sont autant de facteurs a prendre en compte lors d'un 
nouvel arret. 
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Outils d evaluation 

Les outils devaluation, utiles pour le depistage, viennent completer I'entretien 
en quantifiant I'intensite de la dependance pharmacologique. Ils facilitent I'ana- 
lyse de la dependance comportementale. 

Dependance pharmacologique 
Chez I'adulte 

Le test de dependance a la nicotine ( Fagerstrom ) (annexe 1) est le plus couram- 
ment utilise. II permet d'identifier les fumeurs dependants pharmacologique- 
ment, de quantifier la dependance, de contribuer a I'orientation therapeutique. 
Compose de six questions portant sur les difficultes a s'abstenir de turner, les 
modalites et I'importance de la consommation, son score global est compris 
entre 0 et 10. Le score obtenu est une variable continue. Le score au-dela 
duquel on est considere comme dependant varie selon les etudes. Un faible 
score temoigne d'une faible dependance pharmacologique mais ne prejuge en 
rien de I'importance de la dependance comportementale. Une version simpli- 
fiee, composee des deux questions les plus importantes, et cotee de 0 a 6 ( short 
tabac test - annexe 2) est tres facile a utiliser en medecine generale. Ces tests 
ont toutefois leurs limites. Ils s'integrent dans 1'evaluation clinique globale. 

Chez I'adolescent 

Les questionnaires et classifications utilises pour I'adulte se revelent mal adaptes 
a I'adolescent. Le DSM-IV identifie I'existence d'une dependance sans prendre en 
compte I'aspect evolutif, particulierement important au moment ou la depen- 
dance est en cours d'installation. De plus, le test de Fagerstrom ne prend pas en 
compte les specificites du tabagisme chez I'adolescent : variability de la quantite 
consommee d'un jour a I'autre, moments de consommation conditionnes par 
les interdits parentaux (premiere cigarette souventfumee en dehors du domicile 
parental et done retardee, etc.). Cela a conduit a developper de nouveaux tests 
comme le test de HONC ( hooked on nicotine check-list) (annexe 3) qui depiste les 
premiers signes evocateurs de I'installation d'une dependance [3]. En effet, chez 
I'adolescent, la perte de controle peut apparaitre avant meme que le taba- 
gisme ne devienne regulier et pour des consommations relativement faibles. 
L'existence d'un seul item positif evoque une perte de controle et predit le 
risque de poursuite de la consommation tabagique. La perte de controle est 
d'autant plus importante que le score est eleve (maximum : 10). La reponse 
positive a plusieurs questions predirait I'installation d'une consommation taba- 
gique reguliere. Par ailleurs, Lagrue [4] propose une adaptation du test de 
Fagerstrom tenant compte des caracteristiques du tabagisme chez les jeunes 
(annexe 4). 

Dependance psychologique et comportementale 
La comprehension de la dependance psychologique se devra : 

■ de tenir compte des habitudes et des rituels de consommation tabagique; 

■ d'identifier les situations susceptibles de declencher I'envie de turner; 

■ de noter le role donne aux differentes cigarettes au cours de la journee; 

■ de connaltre les effets attendus. 
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Le calendrier de consommation ou le carnet d'auto-evaluation du tabagisme, 
plus ou moins complexe, peut etre tres utile pour aider le fumeur a mieux se 
connaTtre, a anticiper les situations difficiles et a trouver des strategies alterna- 
tives (tableau 1 0.2). 

Evaluation biologique de ('impregnation tabagique 

devaluation clinique est subjective. Les marqueurs biologiques permettent 
d'objectiver I'intensite de I'impregnation tabagique et la realite d'un arret. 

Monoxyde de carbone 

Produit par toute combustion incomplete, le monoxyde de carbone (CO) est 
absorbe au niveau des voies aeriennes distales. Son taux depend des parametres 
de I'inhalation. II se fixe sur I'hemoglobine, la myoglobine et les cytochromes 
avec une plus grande affinite que I'oxygene. Son elimination est pulmonaire. 
Sa demi-vie est courte (1 a 5 h). ^interpretation des resultats doit tenir compte 
d'un eventuel apport exogene de CO, domestique ou environnemental, et du 
CO endogene estime a 3 a 5 particules par millions (ppm). Chez le non-fumeur, 
le taux habituel est inferieur a 10 ppm. Un taux superieur a 10 ppm traduit 
presque toujours un tabagisme actif, sauf en cas d'exposition environnementale 
importante (combustion d'un appareil de chauffage mal regie, gaz d'echappe- 
ment des vehicules, etc.). Chez le fumeur de 15 cigarettes et plus, le taux est 
superieur habituellement a 20 ppm et peut atteindre voire depasser 70 ppm. 

Le CO est mesure grace a un analyseur d'air expire dans lequel le sujet souffle 
apres une inspiration moderee suivie d'une apnee de 15 s necessaire a I'equili- 
bration entre le taux de CO sanguin et alveolaire. II est important que le fumeur 
n'hyperventile pas, meme de fagon transitoire, sous peine de minimiser les 
resultats. Le taux de CO dans fair expire est le reflet du tabagisme tres recent, 
une dizaine d'heures suffisant a normaliser les resultats. De ce fait, le dosage 
du CO refletera d'autant mieux I'importance de I'intoxication du fumeur regu- 
lier qu'il aura lieu I'apres-midi, lorsque I'etat stable est atteint. II faut par ailleurs 
prendre en compte le delai ecoule depuis la derniere cigarette fumee. Enfin, la 
specificite est faible chez les fumeurs n'inhalant pas. 



Tableau 10.2 

Un exemple de calendrier de consommation tabagique. 



Heure 


Ce que vous 
faites au moment 
ou vous allumez 
votre cigarette 


Pensees 

(positives, 

negatives, 

neutres) 


Envie de la 
cigarette 
(de 0 a 3) 


Etat 

psychologique : 
anxieux(se), 
detendu(e), 
irrite(e), etc. 


Ce que vous 
pourriez faire 
lorsque vous 
arreterez de fumer 
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La presence du CO peut egalement etre apprehendee par le dosage de la 
carboxyhemoglobine. Comme ce dosage necessite un geste plus invasif, il n'est 
pas pratique en tabacologie. 

Nicotine 

Principal constituant de la fumee, la nicotine est un marqueur specifique qui 
peut etre dose au niveau sanguin, urinaire, salivaire, dans la sueur, le lait et les 
cheveux. Sa demi-vie d'elimination se situe entre 30 et 120 min. L'excretion 
renale etant dependante du pH, le dosage se fait preferentiellement au niveau 
sanguin. Apres une cigarette, le pic de nicotinemie atteint 50 a 70 ng/ml. Au 
cours de la journee, la nicotinemie croTt regulierement sur une periode de 6 a 
8 h. Elle se stabilise pour decroltre ensuite sur un meme laps de temps. Ainsi, 
apres une nuit passee sans fumer, la nicotinemie est proche de zero. Comme 
pour le dosage de CO, c'est dans I'apres-midi que se fera preferentiellement 
le prelevement pour mieux evaluer les niveaux plasmatiques atteints par les 
fumeurs reguliers. Le taux residuel est en moyenne de 10 a 20 ng/ml chez le 
fumeur quotidien. La contamination par des doses importantes de nicotine lais- 
sees dans la bouche par la derniere cigarette lorsque celle-ci est recente enleve 
tout interet au dosage salivaire. 

Cotinine 

La cotinine est un des metabolites principaux de la nicotine. Elle provient de 
I'oxygenation hepatique et se rencontre de fagon importante dans les liquides 
biologiques (sang, plasma, urine). L'elimination de la cotinine, plus lente que 
la nicotine, a surtout lieu au niveau renal et salivaire. Sa demi-vie d'elimina- 
tion est en moyenne de 15 ±5 h, et le dosage de la cotinine temoigne de 
la consommation tabagique des 3 a 4 j precedents, en I'absence bien sur de 
traitement substitutif. Elle est cependant soumise a de nombreuses variations 
individuelles. La demi-vie de la cotinine est habituellement, comme celle de la 
nicotine, plus courte chez les fumeurs. Toutefois, elle peut atteindre chez cer- 
tains fumeurs une quarantaine d'heures avec, dans ce cas, presence dans les 
milieux biologiques pendant pres de 8 j. Le taux de cotinine plasmatique est 
correle avec la quantite totale de nicotine absorbee, ce qui en fait un bon mar- 
queur de I'impregnation tabagique. Si la correlation entre le taux salivaire et le 
taux sanguin est moins bonne chez I'adulte que chez I'enfant, le dosage sali- 
vaire a toutefois I'avantage d'etre bien accepte par les patients. Le prelevement 
se fait le plus souvent au moyen d'un tampon de coton de dentiste mache pen- 
dant une minute, apres s'etre rince la bouche. Des taux sanguins ou salivaires 
de 300 ng/ml peuvent s'observer chez le fumeur. Le dosage de la cotininurie 
est frequemment utilise du fait de la facilite du recueil et des moindres varia- 
tions du taux au cours du nycthemere. Dans les urines, les taux, inferieurs a 
5 a 10 ng/ml chez le non-fumeur, peuvent atteindre des valeurs de plusieurs 
milliers de ng chez le fumeur. Chez le non-fumeur expose au tabagisme pas- 
sif, le taux peut atteindre 150 ng/ml. Rapporter la cotininurie a la creatininurie 
permet de compenser les variations liees a la dilution des urines, mais cela n'est 
pas toujours pratique. 
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Autres marqueurs 
Thiocyanates 

L'acide cyanhydrique, present dans la fumee, est metabolise en thiocyanates. 
La demi-vie est de 10 a 14 j. Le taux de thiocyanates reflete le tabagisme des 
3 semaines precedentes et sa negativite permet de valider une longue periode 
d'arret. Les thiocyanates ne sont pas des marqueurs specifiques. II existe des 
faux positifs en particular d'origine alimentaire (navets, moutarde, choux, ma'is, 
ail, amandes, etc.). L'elimination est renale mais aussi salivaire et pulmonaire. 
Ce dosage est peu pratique, en raison de sa faible sensibilite et faible specificite. 

Cadmium 

Augmente chez le fumeur, le cadmium n'est pas specifique puisque retrouve 
dans les amalgames dentaires et certains aliments (fruits de mer, abats, etc.). Sa 
demi-vie est de 15 ans. II s'accumule au cours de la vie au niveau hepatique et 
renal, et son dosage permet 1'evaluation post mortem de I'exposition. 

En pratique clinique 

Malgre le manque de specificite du CO, la facilite et la rapidite de son dosage 
dans I'air expire ainsi que le caractere non invasif de la methode contribuent a 
une large utilisation des analyseurs de CO dans fair expire. Ils permettent une 
lecture immediate, et la restitution des resultats au fumeur peut avoir un effet 
renfor^ant sur la motivation par prise de conscience de la normalisation des 
resultats des I'arret de la consommation. 

La nicotine et la cotinine sont des marqueurs specifiques, et la cotinine le mar- 
queur le plus fiable et le plus sensible. Le cout et la complexity de ces methodes 
de dosage limitent leur utilisation en pratique courante. Ils sont actuellement 
surtout pratiques lors d'etudes et d'essais therapeutiques. Le recours au dosage 
de la cotininurie peut etre utile pour preciser la posologie initiale puis I'adap- 
tation du traitement substitutif nicotinique chez certains fumeurs : fumeurs 
fortement dependants, femmes enceintes, fumeurs ayant une pathologie car- 
diovasculaire severe, etc. 

L'encadre 10.2 recapitule les moyens d'evaluer la dependance tabagique. 



Encadre 10.2 

Evaluation de la dependance tabagique 

1. L'entretien : temps essentiel de 1'evaluation clinique. 

2. Outils de depistage et devaluation de la dependance : 

■ pharmacologique : test de Fagerstrom chez I'adulte (ou short tabac test), test 
de HONC chez I'adolescent; 

■ comportemental : calendrier de consommation, carnet d'auto-evaluation. 

3. Marqueurs biologiques de I'impregnation tabagique : 

■ non specifique : monoxyde de carbone (CO) dans fair expire (frequemment 
utilise, lecture immediate, tabagisme des heures precedentes); 

■ specifiques : nicotine et cotinine (utilisation limitee par le cout et la com- 
plexity des dosages). 
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Consequences somatiques du tabagisme 

L'effet deletere du tabac sur la sante commence a etre evoque des les annees 1 920. 
Une relation causale entre cancers et tabagisme est etablie dans les annees 1950. 

Mortalite 

Le tabac constitue la premiere cause evitable de mortalite prematuree dans les 
pays developpes. En France, le nombre total de deces attribuables au tabac en 
1999 est de 66400 (tableau 10.3). En 2025, si la consommation tabagique 
actuelle ne diminue pas, ces chiffres devraient atteindre 110000 morts chez 
les hommes et 55 000 morts chez les femmes [5]. Un fumeur regulier sur deux 
ayant commence a turner a I'adolescence meurt victime du tabac. Une consom- 
mation d'une a quatre cigarettes journalieres suffit a accroTtre le risque relatif de 
deceder d'une pathologie liee au tabac [6]. 

Le tabac est un facteur de risque incontestable, mais tous les fumeurs ne deve- 
loppent pas d'affections liees au tabac. D'autres facteurs influent sur la survenue 
de ces pathologies. La precocite du tabagisme, la duree et le nombre de ciga- 
rettes accroissent la frequence des cancers du poumon. Des facteurs genetiques 
sont impliques dans I'apparition de cancers, d'emphyseme et d'affections car- 
diovasculaires. L'origine ethnique semble egalement jouer un role : le risque de 
developper des maladies liees au tabac serait superieur chez les Noirs americains 
comparativement aux Caucasiens, et plus eleve chez les Caucasiens que chez les 
Asiatiques [8]. Le mesusage d'alcool, plus frequent chez les fumeurs que dans la 
population non tabagique, potentialise les risques de cancers ORL et de cancers 
de i'cesophage : les trois quarts des cancers pharynges et de la cavite buccale 
s'observent chez des patients ethylo-tabagiques. Les risques professionnels rela- 
tes a I'exposition a certains toxiques peuvent etre associatifs (fer) ou multiplicatifs 
(amiante). Si I'incidence de certaines affections (maladie de Parkinson, rectocolite 



Tableau 10.3 

Les morts attribuables au tabac en France (d'apres [7]). 



Causes de deces Hommes : Femmes : Morts a cause 

nombre de nombre de du tabac/an 

deces/an deces/an 


Cancer 




31285 


2278 


33563 




Poumon 


18989 


1905 


20894 




ORL 


5869 


286 


6155 




Autre 


6770 


510 


7280 


Maladie cardiovasculaire 


10651 


1 777 


12427 


Maladie de fappareil respiratoire 


8297 


2142 


10439 


Autre 


8042 


955 


8997 


Toutes causes 


57 700 


7881 


65581 
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hemorragique, etc.) est moindre chez le fumeur, le tabac est un facteur causal ou 
de risque dans I'immense majorite des cas. 

Risques cancerigenes 

De nombreux cancers sont favorises par le tabac (tableau 10.4) [8]. Chez le 
fumeur, le taux de mortalite par cancer toutes localisations confondues est 
multiplie par deux, et chez le gros fumeur multiplie par quatre. Le cancer 
pulmonaire est le plus frequent des cancers lies au tabac et son pronostic 
demeure tres sombre (5 a 10 % de survie a 5 ans). Sa frequence augmente 
chez la femme, suivant en cela la progression du tabagisme. Le tabac brun 
sans filtre est plutot a I'origine de cancers epidermoides proximaux. Le tabac 
blond avec filtre est a I'origine d'adenocarcinomes a predominance distale 
[9], la fumee etant generalement inhalee plus profondement. Le risque de 
cancers des voies aerodigestives superieures (cavite buccale, pharynx, larynx, 
cesophage) est augmente par I'association avec I'alcool. La fumee a une action 
directe mais egalement indirecte, car certains cancerigenes, les nitrosamines 
par exemple, en diffusant dans le sang, exercent leur action sur d'autres 
organes (vessie, rein). Enfin, d'autres localisations (pancreas, estomac, foie, 
col de I'uterus, sein, uretere) sont plus frequentes et le role favorisant du tabac 
est evoque [1 0]. 



Tableau 10.4 

Risque relatif de cancers par localisation et modalite de I'exposition tabagique 
(dapres [8]). 



Localisation 


Tabac 


RR 


Localisation 


Tabac 


RR 


Poumon 


F 


8,96 


Sinus nasal, nasopharynx 


F 


1,95 




ex-F 


3,85 




ex-F 


1,39 


Larynx 


F 


6,98 


Col de I'uterus 


F 


1,83 




ex-F 


4,65 




ex-F 


1,26 


Pharynx 


F 


6,76 


Pancreas 


F 


1,7 




ex-F 


2,28 




ex-F 


1,18 


Voies digestives superieures 


F 


3,57 


Estomac 


F 


1,64 




ex-F 


1,18 




ex-F 


1,31 


Cavite buccale 


F 


3,43 


Foie 


F 


1,56 




ex-F 


1,4 




ex-F 


1,49 


Bas appareil urinaire 


F 


2,77 


Rein 


F 


1,52 




ex-F 


1,72 




ex-F 


1,25 


CEsophage 


F 


2,5 


Leucemie myeloide 


F 


1,09 




ex-F 


2,03 




ex-F 


1,27 



F : fumeur; RR : risque relatif. 



10. Tabac 151 



Risques pulmonaires (cancers exdus) 

Le tabac constitue la premiere cause de broncho-pneumopathies chroniques obs- 
tructives (BPCO) (bronchite et emphyseme). Ce role est confirme dans une recente 
etude finlandaise de patients suivis 40 ans ou I'incidence cumulative de bronchite 
chronique et de BPCO est respectivement de 42 % et 32 % chez les fumeurs, de 
26 % et 14 % chez les ex-fumeurs et de 22 % et 12 % chez les non-fumeurs. La 
bronchite chronique evolue vers une BPCO chez la moitie des fumeurs [1 1 ]. Par ail- 
leurs, le risque defections bacteriennes pulmonaires est augmente chez le fumeur. 

Risques cardiovasculaires 

Le tabac joue un role majeur dans le developpement de I'atherome. II favo- 
rise la thrombose et la vasoconstriction. II entrafne une modification du LDL- 
cholesterol, favorisant sa phagocytose par les macrophages. II agit sur la 
fonction endotheliale, par toxicite directe de la fumee, anomalies de la vaso- 
dilatation et de la vasomotricite. II existe entre consommation de cigarettes et 
risque cardiovasculaire une relation dose-effet. De plus, le tabac aggrave les 
autres facteurs de risque cardiovasculaires. 

Le role pejoratif du tabac s'exerce au niveau coronarien : le risque d'infarc- 
tus et de mort subite, consequences de thrombose et de spasmes, est, chez le 
fumeur, 2 a 4 fois plus eleve. Le tabac constitue le principal facteur de risque, 
avec le diabete, d'arterite des membres inferieurs, et son impact negatif sur 
I'arteriopathie obliterante de Buerger est encore plus eleve. Au niveau cerebral, 
le risque, reconnu pour les infarctus cerebraux et pour les hemorragies menin- 
gees, est particulierement eleve chez les femmes sous contraceptifs oraux. Le 
lien avec les hemorragies intraparenchymateuses n'est pas bien etabli. 

L'alteration de la microcirculation chez le fumeur est a I'origine d'une augmen- 
tation de complications perioperatoires, d'un retard de cicatrisation, du lachage 
de sutures et de thromboses de prothese apres chirurgie cardiovasculaire [10]. La 
plus grande frequence de cardiomyopathie dilatee chez le fumeur est favorisee par 
I'atteinte ischemique de la microcirculation coronaire, la toxicite directe du CO sur 
le muscle cardiaque et I'accroissement de la sensibilite cardiaque a une infection. 

Risques digestifs 

Le gout et I'odorat, perturbes par le tabac, sont rapidement retrouves apres 
sevrage. L'implication du tabac est controversee dans I'elevation de la frequence 
des ulceres, mais le lien entre tabac, retard de cicatrisation et augmentation de 
leurs recidives est identifie. Le tabagisme aggrave la maladie de Crohn avec un 
effet dose-dependant et son arret influence favorablement 1'evolution. II semble 
constituer egalement un facteur favorisant la fibrose et le cancer hepatique, et 
ce independamment de I'alcool. 

Tabagisme passif 

La nocivite du tabagisme passif est etablie. II augmente le risque coronarien et 
la frequence des cardiopathies ischemiques par augmentation de I'agregabilite 
plaquettaire. Cet effet represente le risque majeur de mortalite lie au tabagisme 
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passif. Le risque disparaTt a l'arret de I'exposition. L'augmentation de frequence 
des accidents vasculaires cerebraux est suspectee. Le tabagisme passif favorise 
I'apparition de cancers pulmonaires et de cancers des sinus de la face. Son role 
sur la survenue de cancers du col uterin, de cancers nasopharynges et de lym- 
phomes chez I'enfant est evoque. II peut etre source de decompensation de 
pathologies respiratoires chroniques. 

Chez le jeune enfant, Taction du tabagisme passif sur les pathologies infec- 
tieuses ORL et bronchiques n'est plus a demontrer. II n'est pas directement a 
Torigine de Tasthme, mais il rend les crises plus intenses et plus nombreuses. II 
accroTt le risque de mort subite du nourrisson quand la mere est fumeuse. Le 
role du tabagisme chez le pere est aussi vraisemblable. Globalement, la mor- 
tality? par exposition passive au tabac est evaluee par I'Academie nationale de 
medecine [1 2] a 2 500 a 3 000 morts par an. 

Risques pendant la grossesse et pour le nouveau-ne 

Le tabac a des repercussions tout au long du processus de procreation et dans 
les suites de Taccouchement, tant chez la femme que chez I'enfant. La fecon- 
dite, aussi bien chez la femme que chez I'homme, est affectee par le tabac 
avec une augmentation du delai de fecondation. Le risque de grossesses extra- 
uterines, de fausses couches et d'avortements est augmente, de meme que les 
metrorragies du 1 er trimestre (liees a la survenue de fausses couches, de gros- 
sesses extra-uterines) et du 3 e trimestre (secondaires le plus souvent a un hema- 
tome retroplacentaire ou a un placenta praevia). Les ruptures prematurees des 
membranes, 3 fois plus frequentes, favorisent les accouchements prematures et 
les infections foeto-maternelles. Si les nephropathies gravidiques paraissent plus 
rares, elles seraient cependant plus graves. 

Chez le foetus, le retard de croissance intra-uterin est 2 a 3 fois plus frequent 
lorsque la mere est fumeuse. Chez le nouveau-ne, le risque relatif de mort subite 
se revele 4 fois plus eleve lors de tabagisme pendant la grossesse, et 1,5 a 
2,5 fois superieur lors d'exposition au tabagisme apres Taccouchement. Les epi- 
sodes infectieux, les troubles metaboliques et cardiovasculaires, favorises par la 
prematurite et Thypotrophie, ainsi que les risques d'apnee sont plus frequents. 

Autres risques 

Chez la femme fumeuse, la menopause survient plus tot et le risque d'osteo- 
porose postmenopausique est accru. L'alteration des fibres elastiques de la 
peau accentue les rides. Associe a un mesusage d'alcool, le tabac provoque des 
nevrites optiques retrobulbaires. 

Effets benefiques du sevrage 

Arreter le tabac diminue la duree du tabagisme qui est le facteur de risque le plus 
important. L'arret du tabac se traduit par une reduction du taux de mortalite, 
d'autant plus importante que l'arret est precoce. Toutefois, le benefice persiste, 
bien que moindre, chez les fumeurs cessant de fumer entre 55 et 64 ans [1 3]. 
C'est sur le plan cardiovasculaire que le benefice est le plus rapide. L'arret du tabac 
s'accompagne d'un retour a un risque proche de celui observe chez le non-fumeur 
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Encadre 10.3 

Consequences somatiques du comportement tabagique 

■ Le tabagisme actif et passif engendre des pathologies multiples et variees 
(cancerigenes, cardiovasculaires, respiratoires, etc.) et represente la premiere 
cause de mortalite evitable dans les pays developpes. 

■ Line consommation d'une a quatre cigarettes suffit a elever le risque d'at- 
teintes cardiovasculaires et cancerigenes. 

■ Le benefice du sevrage est d'autant plus important qu'il est precoce. Toutefois, 
meme lors d'arret du tabac tardif, un benefice, bien que moindre, persiste. 



en 2 ou 3 ans. La mortalite postinfarctus se reduit et la progression de I'atherome 
se ralentit. La reintervention apres pontage coronarien devient plus rare. Dans la 
maladie de Buerger, I'occlusion des pontages est 3 fois moins frequente. La dimi- 
nution du risque d'accident vasculaire cerebral est particulierement remarquee 
chez les patients hypertendus. Lors de bronchite chronique, I'arret du tabac per- 
met une amelioration de la fonction pulmonaire et une augmentation de I'espe- 
rance de vie [11]. En cancerologie, les benefices sont beaucoup plus tardifs. Ils 
necessitent 5 a 1 5 ans d'arret avant d'etre reellement significatifs. 

Les consequences somatiques du comportement tabagique sont resumees 
dans I'encadre 1 0.3. 
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Annexes 

Questionnaires utilises chez I'adulte 

Annexe 1. Test de dependance a la nicotine (Fagerstrom) 

■ Dans quel delai apres le reveil fumez-vous votre premiere cigarette? 

Moins de 5 min 3 

6 a 30 min 2 

31 a 60 min 1 

Apres 60 min 0 

■ Trouvez-vous difficile de ne pas fumer dans les endroits interdits? 

Oui 1 

Non 0 

■ Quelle cigarette trouvez-vous la plus indispensable? 

La premiere 1 

Line autre 0 

■ Combien de cigarettes fumez-vous par jour? 

1 0 ou moins 0 

11 a 20 1 

21 a 30 2 

31 ou plus 3 

■ Fumez-vous davantage les premieres heures apres le reveil que pendant le 
reste de la journee? 

Oui 1 

Non 0 

■ Fumez-vous meme si vous etes malade et alite la majeure partie de la journee? 

Oui 1 

Non 0 

Evaluation 

• Tres faible ou pas de dependance : 0 a 2 

• Faible dependance : 3 a 4 

• Dependance moyenne : 5 a 6 

• Forte a tres forte dependance : 7 a 10 
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Annexe 2. Short tabac test 



■ Combien de cigarettes fumez-vous? 

1 0 ou moins 

11 a 20 
21 a 30 

31 ou plus 



0 



2 



3 



■ Dans quel delai apres le reveil fumez-vous votre premiere cigarette? 



Evaluation 

• Pas ou peu dependant : 0 a 1 

• Dependance moderee : 2 a 3 

• Fortement dependant : 4 a 6 

Questionnaires utilises chez I'adolescent 

Annexe 3. Test de HONC ( hooked on nicotine check-list) 

m Avez-vous deja fait une tentative d'arret du tabac sans y parvenir? 

Oui = 1 Non = 2 

■ Fumez-vous actueilement parce qu'il vous est tres difficile d'arreter? 

Oui = 1 Non = 2 

■ Vous etes-vous deja senti «accro» au tabac? 

Oui = 1 Non = 2 

■ Avez-vous deja ressenti un fort besoin de turner? 

Oui = 1 Non = 2 

■ Avez-vous deja senti que vous aviez reellement besoin d'une cigarette? 

Oui = 1 Non = 2 

■ Est-il difficile de rester sans turner quand vous entrez dans les endroits ou 
vous ne pouvez pas turner (exemple : le lycee)? 

Oui = 1 Non = 2 



Moins de 5 min 
6 a 30 min 
31 a 60 min 
Apres 60 min 



0 



2 



3 
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■ Quand vous essayez d'arreter ou que vous ne pouvez pas turner pendant 
un certain temps : 

• Est-il difficile de vous concentrer? 

Oui = 1 Non = 2 

• Vous sentez-vous plus irritable? 

Oui = 1 Non = 2 

• Ressentez-vous un fort besoin ou une pulsion a turner? 

Oui = 1 Non = 2 

• Vous sentez-vous nerveux, agite ou anxieux? 

Oui = 1 Non = 2 



Evaluation 

• Un seul item positif : existence d'une perte de controle 

• Perte de controle d'autant plus importante que le score est eleve 

Annexe 4. Test de dependance pour les adolescents fumeurs 
reguliers d'apres Fagerstrom (Lagrue [4]) 



■ A quel moment de la journee prenez-vous votre premiere cigarette? 



Avant de quitter le domicile 3 

Apres avoir quitte le domicile 2 

Apres le repas de midi 1 

Plus tard 0 



■ Combien de temps pouvez-vous rester sans ressentir le besoin de turner, 



quelle que soit votre activite? 

0 a 2 h 2 

De 2 a 4 h 1 

Plus d'une matinee ou d'un apres-midi 0 

■ Combien de cigarettes fumez-vous regulierement par jour? 

1 a5 1 

6 a 9 2 

10 a 15 3 

Plus de 1 5 4 



• Precisez votre propre consommation moyenne par jour, par semaine : ... 

• Precisez votre propre consommation moyenne en soiree le week-end : ... 
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1 
0 

Evaluation 

• Tres faible ou pas de dependance : 0 a 3 

• Dependance moyenne : 4 a 6 

• Dependance forte : 7 a 8 

• Dependance tres forte : 9 a 10 



m Quel est le delai entre la 1 re et la 2 e cigarette? 
Moins de 2 h 
2 h et plus 



Traitement 



S. Guillermet, K. Sauvage 



Remettre un autoquestionnaire avant la premiere consultation de tabacologie 
permet un travail de reflexion pour le patient, un gain de temps pour le medecin. 
Au cours de la premiere consultation, le medecin s'assure que le patient a pris 
conscience des risques du tabagisme pour sa sante. II repere son stade de moti- 
vation, il evalue ses dependances nicotinique, psychologique et comportemen- 
tale. II recherche une comorbidite psychiatrique, une dependance associee. 
II evalue les risques de retentissement somatique et prend connaissance des 
pathologies existantes. Apres avoir fait preciser les objectifs du patient, le mede- 
cin termine la premiere consultation en renforgant les points positifs, en repe- 
rant les elements a surveiller, en reformulant la decision du patient. 



Realisation pratique d'une consultation 
de tabacologie 

On peut se procurer gratuitement des dossiers de « consultation de tabacologie* 
valides par la Societe frangaise de tabacologie (SFT) sur commande a I'lNPES. 1 

Autoquestionnaire 

Remettre un autoquestionnaire dans la salle d'attente permet au patient un 
travail de reflexion et pour le therapeute un gain de temps au moment de la 
consultation initiale. 



1 . INPES-departement diffusion -42, boulevard de la Liberation -93203 SAINT-DENIS 
CEDEX. http://www.inpes.sante.fr. 
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Nous donnons ci-apres un exemple d'autoquestionnaire. 

■ Histoire du tabagisme 

• A quel age avez-vous fume votre premiere cigarette? A quel age avez-vous 
fume quotidiennement? 

• Combien de cigarettes fumez-vous par jour? Consommez-vous du tabac 
sous d'autres formes (cigarillos, cigares, pipe, tabac a rouler, snus ou tabac 
a macher, narguile/chicha)? Evaluez la quantite. 

• Avez-vous tente de reduire ou d'arreter votre consommation? A quelle 
date? Pour quelle duree? Avez-vous alors ressenti des troubles? Quelles 
ont ete selon vous les raisons de la reprise? 

• L'environnement (familial, professionnel, amical) influe-t-il dans votre 
tabagisme? 

• Evaluez par une note entre 0 et 1 0 I'importance des facteurs suivants dans 
votre tabagisme. Je fume : 

- parce que c'est un geste automatique 

- par besoin 

- par ennui 

- pour me donner une contenance 

- par convivialite 

- pour le plaisir 

- pour combattre le stress 

- pour mieux me concentrer 

- pour me soutenir le moral 

- pour ne pas grossir 

Le test de Horn evaluant des situations liees au tabagisme peut etre utilise. 

■ Evaluation de la motivation 

• Quel est aujourd'hui entre 0 et 1 0 votre degre de motivation (0 : «Ce n'est 
pas important du tout»; 10 : «C'est extremement important*)? 

• Qu'esperez-vous dans votre arret du tabac? 

• Quelles sont vos craintes? 

• Evaluez par une note entre 0 et 1 0 I'importance des facteurs suivants dans 
votre decision d'arreter de fumer. )e souhaite arreter : 

- pour ma sante 

- pour I'esthetique, I'image de moi 

- pour le coCit financier 

- sur les conseils de mon entourage 

- pour montrer I'exemple aux enfants 

- par saturation (j'en ai assez de fumer) 

- par sensation penible d'etre piege par un produit 

L'echelle Q-MAT (evaluation de la motivation a I'arret du tabac) peut aussi 
etre utilisee. 

■ Habitudes alimentaires et sportives 

• Consommez-vous du cafe? Si oui, combien de tasses par jour? 

• Combien de repas prenez-vous par jour? 

• Vous arrive-t-il frequemment de sauter des repas? 

• Avez-vous tendance a grignoter entre les repas? 

• Votre poids est-il stable? 
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• Avez-vous eu des variations importantes de poids dans votre vie? Si oui, a 
quelle(s) occasion(s)? 

• Indiquez a quel point vous craignez de prendre du poids si vous arretez de 
turner : 

pas du tout 01 2345678910 extremement 

• Quelle est votre activite physique par semaine (en moyenne durant I'annee 
ecoulee)? 

■ Evaluation de la consommation d'alcool 



Avez-vous deja ressenti le besoin de diminuer 
votre consommation de boissons alcoolisees? 


Oui □ 


Non □ 


Votre entourage vous a-t-il deja fait des remarques 
au sujet de votre consommation? 


Oui □ 


Non □ 


Avez-vous deja eu I'impression que vous buviez trap? 
Avez-vous deja eu besoin d'alcool le matin pour vous 


Oui □ 


Non □ 


sentir en forme? 


Oui □ 


Non □ 



Le questionnaire CAGE ou DETA (cf. chapitre precedent) peut aussi etre utilise. 

■ Evaluation de la consommation de cannabis 

• Avez-vous deja fume du cannabis? Oui □ Non □ 

■ Evaluation de la dependance psychologique au tabac 
Notez de 0 a 3 les rubriques suivantes : 

0 : pas du tout; 1 : un peu; 2 : moyennement; 3 : beaucoup 

• Besoin du geste 

• Fumer est un plaisir 

• Fumer me defend 

• Fumer me stimule 

• Fumer est un soutien psychologique 

• Fumer pour ne pas prendre du poids 

■ Evaluation de I'humeur 

Pouvez-vous donner une note a votre moral actuellement? 

0123456789 10 

0 = Je n'ai pas du tout le moral 
1 0 = Je me sens parfaitement bien 
Le test HAD peut aussi etre utilise. 



Consultation initiate 

S'assurer d'une information adequate 

Au cours de la premiere consultation, on s'assure que le patient a connaissance 
des risques du tabagisme (risques cardiovasculaire, respiratoire, cancereux, etc.) 
et on I'informe des benefices a arreter, souvent moins connus. Cette informa- 
tion est necessaire pour amorcer le changement, mais elle n'est pas suffisante. 
Le fumeur doit en plus y adherer. Le fumeur peut savoir que le tabac est nocif 
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mais penser que son tabagisme «a lui » n'est pas dangereux. II peut obeir a des 
croyances magiques lui donnant I'impression d'etre protege : «Je ne fume que 
dix cigarettes®, «Je n'avale pas la fumee». II faut done s'assurer que le fumeur a 
pris conscience que son tabagisme est nocif pour sa sante. 

Evaluer le stade de motivation 

On distingue classiquement cinq stades dans le parcours du fumeur [1 ]. Ils sont 
issus de I'analyse des differents stades devolution de Prochaska et Di Clemente. 
On peut les resumer de la maniere suivante : 

■ premier stade : stade d'indetermination ou du fumeur satisfait, absence de dis- 
sonance entre le fumeur et son tabagisme. Le fumeur ne souhaite absolument 
pas modifier son comportement par rapport au tabac; 

■ deuxieme stade : stade d'intention, la relation entre le fumeur et son taba- 
gisme n'est plus harmonieuse, mais celui-ci n'est pas encore pret a modifier 
son comportement; il peut en revanche se dire qu'arreter de turner serait une 
bonne chose; 

■ troisieme stade : stade de preparation, le fumeur est decide, il existe une 
tranche dissonance entre le fumeur et son tabagisme; celui-ci se sent mainte- 
nant pret a modifier son comportement tabagique; 

■ quatrieme stade : stade du fumeur engage, le fumeur a demarre un change- 
ment dans son comportement par rapport au tabac; 

■ cinquieme et dernier stade : stade de I'ex-fumeur, le sujet est installe dans un 
nouveau comportement, un nouvel equilibre sans tabac. 

Evaluer la dependance nicotinique 

La dependance nicotinique s'evalue avec le test de Fagerstrom [2] et la mesure 
du monoxyde de carbone (CO) dans Fair expire. On peut parfois s'aider du 
dosage de cotinine urinaire. 

Mesure du taux de monoxyde de carbone a I'aide d'un CO testeur 

Cette mesure permet d'evaluer le niveau de I'intoxication tabagique recente (dans 
les 24 h). On mesure le taux de CO expire a I'aide d'un appareil : le CO testeur. 
Selon I'appareil utilise, la valeur normale est comprise entre 0 et 5 ppm. Entre 6 
et 1 1 ppm, il peut s'agir d'un tabagisme passif, de la pollution atmospherique, 
d'une autre source d'intoxication au CO. Au-dela de 12 ppm, le tabagisme est dit 
«actif». 

Mesure de la cotinine urinaire 

La cotinine est un metabolite de la nicotine. Un dosage de la cotinine (uri- 
naire ou plasmatique) peut etre effectue a titre systematique si cela se justifie 
pour adapter la dose de substitut nicotinique (en comparant la cotinine urinaire 
avant et apres mise sous traitement), pour une etude clinique ou bien ponctuel- 
lement, s'il y a discordance entre ce que le patient declare fumer et la mesure 
du taux de CO, mais cela augmente le cout de la prise en charge. 

Evaluer la dependance psychologique et comportementale 

La nicotine que le fumeur inhale en tirant sur sa cigarette cree une liberation de 
la dopamine, source de sensation de plaisir, de detente mais aussi de sensation 
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de stimulation dans les situations de travail ou encore de sensation d'apaise- 
ment dans les situations stressantes. Cette rapidite entre le geste de turner et les 
sensations agreables ressenties augmente I'effet renforgateur positif de la ciga- 
rette. On parle de «shoot nicotinique». Le sujet va avoir envie de reproduire ce 
comportement pour ressentir ces effets agreables (renforcement positif) et evi- 
ter les signes de sevrage (renforcement negatif). 

Les effets sensoriels peripheriques de la cigarette (odeur, chaleur, gout, sen- 
sation liee a I'inhalation) sont lies a la nicotine contenue dans la fumee par la 
stimulation de recepteurs nicotiniques peripheriques directement actives par la 
nicotine contenue dans la fumee [3]. Ces effets participent aux mecanismes de 
dependance du fumeur. 

La dependance psycho-comportementale s'evalue au cours de I'entretien et 
de la lecture avec le patient de I'autoquestionnaire. On recherche avec lui les 
situations declenchant une envie de turner : stress, ennui, convivialite, conte- 
nance, etc., et les effets recherches. 



Rechercher une comorbidite psychiatrique 

Durant la consultation de tabacoiogie, on recherche une comorbidite psychia- 
trique [4]. Celle-ci est frequente et determine aussi bien la proposition thera- 

peutique que les probability d'obtenir un arret complet du tabac [5]. 

■ Depression. La frequence d'antecedent depressif est augmentee chez le 
fumeur par rapport au non-fumeur. Le risque de recidive d'une depression 
ou d'aggravation d'une symptomatologie depressive est augmente lors du 
sevrage du tabac. Le risque suicidaire est augmente chez le fumeur (la femme 
notamment). 

■ Anxiete, troubles phobiques. Le fumeur a plus de risque de developper des 
troubles anxieux et phobiques (phobie simple, agoraphobie, trouble panique, 
anxiete generalisee), de meme que le patient presentant une anxiete sociale 
va plus facilement developper une dependance tabagique. Lors du sevrage, 
I'anxiete, qui peut etre augmentee dans un premier temps, diminue secon- 
dairement de fagon significative. 

■ Trouble psychotique, schizophrenie. II y a une grande prevalence du taba- 
gisme chez les patients schizophrenes; leur dependance nicotinique est forte. 
Cependant, meme si le taux de reussite du sevrage est inferieur a celui de 
la population generale, celui-ci est possible sans aggravation clinique. Les 
patients traites par antipsychotiques atypiques auraient plus de chances de 
succes que ceux traites par neuroleptiques classiques [6]. II faut aussi tenir 
compte du fait que le tabagisme interagit sur les neuroleptiques en accelerant 
leur metabolisme. 

En fonction du trouble ou des antecedents psychiatriques, le tabacologue est 

amene a : 

■ proposer un soutien psychologique; 

■ proposer une psychotherapie et notamment une therapie d'inspiration 
cognitivo-comportementale ; 

■ mettre en route un traitement antidepresseur avant le debut du sevrage; 
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■ differer le sevrage complet en preferant une stabilisation de I'etat psychique; 

■ orienter vers un psychiatre en cas de troubles psychiatriques severes et/ou 
caracterises, notamment psychotiques ou depresses. 

L'existence d'une comorbidite psychiatrique rend la demarche d'arret du 
tabac plus difficile a realiser. Elle impose une surveillance renforcee et un accom- 
pagnement plus prolonge. 

Rechercher une dependance associee 

En dehors de la consommation du tabac, il est necessaire de rechercher d'autres 
consommations, celles-ci pouvant etre un usage, un mesusage ou meme une 
dependance. 

Alcool 

Les consommations d'alcool et de tabac sont souvent associees : plus la 
consommation d'alcool est importante, plus la consommation de tabac est 
importante (et inversement). De 71 a 97 % des alcoolo-dependants [7] sont 
fumeurs. Sur le plan neurobiologique, les deux produits diminuent la degrada- 
tion de la dopamine, de la noradrenaline et de la serotonine. Le praticien eva- 
lue la consommation d'alcool en unite par jour ou semaine. Une unite d'alcool 
equivaut a 1 0g d'alcool pur. Poser la question de la consommation de boissons 
alcoolisees permet ainsi de reperer un eventuel mesusage. Le praticien s'aide 
du questionnaire CAGE ou DETA. Deux reponses positives laissent supposer 
qu'il y a un mesusage voire une alcoolo-dependance. Le phenomene du binge 
drinking, consommation pas necessairement reguliere mais massive d'alcool 
sur un temps court avec recherche d'ivresse, doit etre repere, notamment chez 
les jeunes fumeurs. 

En cas de mesusage ou de dependance, il est important de pouvoir abor- 
der le probleme d'alcool, de favoriser la diminution de consommation, voire 
le sevrage en cas de dependance averee. En effet, un sevrage d'alcool avant 
ou parfois en meme temps que le sevrage du tabac permet d'obtenir de meil- 
leurs resultats pour le maintien de I'arret du tabac. Le desir de sevrage vis-a-vis 
du tabac peut constituer une motivation supplemental pour aborder dans le 
meme temps la dependance a I'alcool. 

En cas d'usage simple d'alcool, il est necessaire de rappeler au patient qui 
arrete le tabac que I'effet desinhibiteur de I'alcool le met en risque de returner, 
les soirees conviviales avec usage d'alcool favorisant les envies de turner. 

Cannabis et autres produits addictifs 

Que ce soit sous forme de resine ou d'herbe (ou marijuana), nombreux sont les 
patients qui ont un usage occasionnel ou regulier de cannabis. II est essentiel 
d'evaluer cette consommation et d'envisager avec le patient un arret de la prise 
de cannabis. La resine de cannabis associee au tabac dans la fabrication du joint 
entretient un apport nicotinique difficilement compatible avec le sevrage. La 
consommation de cannabis aggrave aussi le risque de pathologie cardiovascu- 
laire, psychiatrique et bronchopulmonaire, dont le cancer. Une recente etude 
estime qu'un joint de cannabis equivaut a 20 cigarettes en termes de risque de 
cancer du poumon [8], 
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Des lors qu'il y a une dependance, un sevrage du cannabis doit etre envisage; 
il en va de meme pour la prise d'autres produits addictifs : opiaces et autres 
substances illicites, dont le chlorhydrate de cocaine utilise en association avec le 
tabac, ou I'usage detourne de medicaments. 

Apres la recherche d'une autre addiction, une orientation vers une consulta- 
tion specialisee dans la prise en charge des drogues illicites peut etre necessaire 
si le praticien n'est pas forme en addictologie et si une substitution aux opia- 
ces doit etre mise en route (par exemple, la methadone). Devolution recente 
des pratiques plaide cependant pour une prise en charge addictologique glo- 
bale par un meme praticien ou une meme equipe abordant I'ensemble des 
conduites addictives. 

Addictions sans produit 

Le reperage de troubles du comportement alimentaire (TCA) permet d'adresser 
les patients presentant une anorexie et/ou une boulimie a un specialiste et de 
prevenir les prises de poids importantes lors du sevrage. 

Le reperage d'autres addictions comportementales comme les jeux d'argent, 
les achats compulsifs, I'addiction a Internet et aux jeux video permet une propo- 
sition de soins adaptee. II est par exemple frequent que les patients dependants 
d'lnternet passent plusieurs heures par jour face a leur ecran en fumant et/ou 
en buvant de I'alcool. 

Evaluer le retentissement somatique 

Le medecin tabacologue ne remplace pas le medecin generaliste, mais il peut 
decouvrir lors de I'entretien une symptomatologie motivant une consultation 
specialisee. II travaille en lien avec le medecin traitant et les medecins specialistes. 
Un bilan de la fonction respiratoire et cardiovasculaire, un depistage de patholo- 
gies cancereuses en particulier ORL sont souvent necessaires. devaluation de la 
consommation d'alcool permet aussi d'etre vigilant vis-a-vis de certaines plaintes 
somatiques, I'alcool et le tabac associes etant des facteurs de risque cumules. 

Le medecin tabacologue doit aussi combattre les idees revues en expliquant, 
par exemple, que remplacer ses cigarettes par des cigarettes «legeres», voire 
«ultralegeres», n'est pas efficace en termes de reduction de risque. En effet, les 
fumeurs vont modifier leur fagon de fumer en inhalant plus profondement et/ 
ou plus souvent et ainsi s'intoxiquer tout autant. Le medecin se renseigne egale- 
ment aupres de son patient sur sa maniere de fumer (le megot est-il jaune pale 
ou fonce au centre? ) et entreprend les demarches suivantes. 

■ La mesure du poids est conseillee. Peser le patient permet lors des consul- 
tations suivantes d'evaluer la prise ponderale ou de proposer d'emblee un 
suivi dietetique. Certains fumeurs en arretant le tabac ne vont pas prendre de 
poids ou vont meme en perdre; le constater peut permettre par la suite de 
renforcer la motivation pour le maintien de I'arret du tabac. La prise de poids 
lors du sevrage tabagique oscille autour de 3 kg. 

■ La tension arterielle et la frequence cardiaque sont prises et notees. 

■ II evalue la consommation de cafe (nombre de tasses de cafe par jour). Le 
cafe aurait une action psychostimulante cumulee avec celle de la nicotine et 
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provoquerait un craving (envie de turner). Le metabolisme du cafe est par 
ailleurs accelere par le tabagisme. 

■ Un trouble du sommeil est recherche, d'autant plus en cas de dependance 
associee. Le praticien peut rassurer le patient sur la possibility de recuperer un 
sommeil de qualite avec I'arret du tabagisme, ce qui est un facteur renfor^ant 
la motivation du patient a envisager un sevrage. 

Faire preciser les objectifs du patient 

Le patient peut souhaiter : 

■ ne rien modifier pour I'instant; 

■ reduire sa consommation; 

■ supprimer sa consommation. 

Le therapeute respecte le choix du patient quel qu'il soit et lui propose un 
accompagnement. Si le patient choisit de reduire ou d'arreter sa consomma- 
tion, il est souhaitable de lui faire preciser une date a partir de laquelle le chan- 
gement va s'effectuer. 

Synthese 

Par souci de clarte et d'efficacite, le therapeute, en s'adressant au patient, 
pourra : 

■ resumer cette premiere consultation en precisant le degre de dependance 
(faible, moyen ou fort) nicotinique, psychologique et comportementale; 

■ renforcer les elements positifs (motivation forte, experiences anterieures reus- 
sies, etc.); 

■ reperer les elements a surveiiler (syndrome anxieux, dependance associee, 
etc.); 

■ reformuler la decision du patient; par exemple : «Si j'ai bien compris, vous 
ne souhaitez pas aujourd'hui arreter le tabac, mais vous etes pret a le dimi- 
nuer de moitie, c'est-a-dire a ne pas depasser dix cigarettes par jour. C'est 
cela? » 



Traitement ambulatoire 

En fonction du stade de motivation [1] 

Stade de I'indetermination ou precontemplation 

Le fumeur n'est pas motive pour modifier son tabagisme. A ce stade, le plus 
efficace est le conseil minimal. Sa duree est tres courte, moins d'l min quand le 
therapeute est habitue. 

II est souhaitable que tout soignant le fasse, medecin (interne [9], genera- 
liste, gynecologue, etc.), kinesitherapeute, chirurgien-dentiste, infirmiere, etc. 
II consiste a poser une premiere question : «Fumez-vous? » Si la reponse est 
«oui», on pose une deuxieme question : «Voulez-vous arreter? » Si le patient 
repond «oui», on peut continuer dans la preparation a I'arret, remettre des 
adresses; s'il repond « non », on peut I'inviter a en reparler quand il le souhaitera 
et lui proposer une brochure d'information. Ce conseil rapide entrafne au moins 
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2 % de sevrage supplementaires; s'il devenait systematique, ce serait des mil- 
liers de sevrages tabagiques qui seraient realises chaque annee! 

Stade de I'intention 

On aide le patient dans sa motivation en explorant avec lui son ambivalence, en 
renfor^ant son sentiment de liberte de choix et d'action. Le praticien renforce 
ainsi son optimisme et son sentiment d'efficience personnels. 

Stade de la preparation 

Le therapeute a la meme attitude qu'au stade precedent; il propose en plus au 
patient de travailler sur le tableau de la balance decisionnelle, c'est-a-dire de 
remplir pour la prochaine consultation ce dernier (tableau 10.5). 

Stade de Taction 

Le patient choisit I'arret. II s'agit du sevrage effectif. Le patient decide du jour 
de I'arret. S'il a encore fume, on peut faire une mesure de CO et I'avertir que, 
lors de la prochaine consultation, il sera etonne par la variation du resultat (la 
mesure du CO se normalise au bout de 24 h d'arret de tabac). 

Si le patient choisit dans un premier temps de reduire son tabagisme, on 
propose : 

■ un traitement par substitution nicotinique per os en remplacement de ciga- 
rettes non fumees; 

■ la tenue d'un journal de bord ou le patient ecrit chaque jour : 

• le nombre de cigarettes fumees, 

• le nombre de substituts consommes, 

• ses commentaires sur la journee ecoulee (principaux evenements : ce que 
j'ai ressenti, ce que je me suis dit, ce que j'ai fait, etc.). 

Le praticien insistera sur I'importance de la tenue reguliere de ce journal de 
bord en expliquant au patient que ce recueil d'informations jour apres jour lui 
permettra d'apprendre a mieux se connaitre dans sa relation avec le tabac et 
ainsi de devenir en quelque sorte son propre therapeute. 



Tableau 10.5 
Balance decisionnelle. 



J'arrete le tabac 


Je poursuis le tabac 


Avantages : 


Avantages : 


Inconvenients : 


Inconvenients : 
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Si le patient choisit d'arreter le tabac, on privilegiera, compte tenu de la 
balance benefice-risque, un traitement par substitution nicotinique a adapter 
en fonction du test de Fagerstrom. 

Au cas ou la motivation faiblit, il lui est conseille de relire son tableau de 
« balance decisionnelle». Au debut du sevrage, le therapeute doit etre joignable. 
Un rendez-vous pour une consultation suivante est souhaitable dans les 8 j. 

Stade de consolidation 

Les consultations individuelles s'espacent progressivement. Ce suivi peut etre 
complete si besoin par des entretiens telephoniques de soutien. L'existence de 
groupes d'aide au maintien de I'arret du tabac et de prevention de la rechute 
permet un suivi regulier (voir chapitre 20 : « Psychotherapies comportementales 
et motivationnelles en alcoologie et tabacologie»). Ces groupes creent une 
dynamique qui renforce la motivation au changement et la compliance au trai- 
tement. Ils permettent d'espacer plus rapidement les consultations individuelles. 

Traitement en fonction de la dependance 
nicotinique 

Le test de Fagerstrom et, si possible, la mesure du CO evaluent, en plus des don- 
nees de I'entretien, la dependance nicotinique. 

Lors de la premiere prescription de substitut nicotinique, il est possible de 
s'aider du tableau 1 0.6. Les signes de sous-dosage et de surdosage nicotiniques 
resumes dans le tableau 10.7 seront decrits au patient et un ajustement de la 
posologie se fera si besoin les jours suivants. Dans certains cas, chez les tres gros 
fumeurs ou les fumeurs de pipe ou de cigares, un dosage de cotinine urinaire 
avant I'arret peut aider a adapter la posologie des substituts nicotiniques. 

Situations particulieres 

En perioperatoire 

L'ex-fumeur de longue date a le meme risque operatoire que le non-fumeur [1 0]. 
Les risques operatoires dus au tabagisme disparaissent apres 6 a 8 semaines d'ar- 
ret complet du tabac. Un arret de moins de 3 semaines avant I'intervention est 
encore benefique. Un arret meme de 12 a 48 h avant une intervention permet 



Tableau 10.6 

Traitement par substitution nicotinique. 



Dependance nicotinique 


SN sequentiel 


SN transdermique 


Suivi individuel, TCC, groupe 


Faible 


± 


Non 




Moyenne 


Oui 


± 


Recommande 


Forte 


Oui 


Oui 





SN : substitut nicotinique; TCC : therapie cognitivo-comportementale. 
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Tableau 10.7 

Signes de sous-dosage et de surdosage nicotinique. 



Signes de sevrage ou de sous-dosage 
nicotinique 


Signes de surdosage nicotinique 


- Pulsions a fumer 


- Sensation de gout de tabac dans la bouche 


- Irritabilite, agressivite, sentiment 


- Cephalees 


de frustration 


- Insomnie, sommeil «hache», beaucoup 


- Anxiete, agitation 


de reves 


- Tristesse de I'humeur 


- Nausees 


- Difficulty de concentration 


- Palpitations 


- Insomnie 


- Augmentation de la frequence cardiaque 


- Fringales, augmentation de I'appetit 


- Sensation vertigineuse, lipothymie 


- Ralentissement de la frequence cardiaque 


- Diarrhee 



une meilleure oxygenation par baisse du CO circulant. La poursuite de I'arret du 
tabac pendant 2 a 4 semaines apres I'intervention favorise la cicatrisation et la 
consolidation osseuse. L'effet est d'autant plus net que I'arret est poursuivi 2 a 
4 mois apres I'intervention. Chaque soignant, des I'annonce d'un acte chirurgi- 
cal, doit mettre en oeuvre tous les moyens dont il dispose pour aider le patient a 
arreter le tabac. Au cours de I'hospitalisation, il veille a ce que les fumeurs ayant 
arrete en vue de la chirurgie puissent poursuivre leur traitement de sevrage. Les 
autres se voient proposer une aide au sevrage tabagique. Le traitement com- 
mence en preoperatoire sera maintenu en postoperatoire. 

Tabagisme chez la femme enceinte 

Informer les femmes en desir de grossesse que fumer diminue la fertilite, peut 
augmenter leur motivation au sevrage. Lorsqu'elles sont enceintes, la poursuite 
du tabagisme augmente le risque : 

■ d'avortement spontane; 

■ d'hematome retroplacentaire; 

■ de placenta praevia; 

■ de retard de croissance intra-uterin; 

■ de prematurite; 

■ de mort subite du nourrisson; 

■ de pathologie ORL; 

■ d'asthme chez I'enfant. 

II est souhaitable d'obtenir un arret complet du tabac avant la conception ou 
le plus tot possible au cours de la grossesse. L'arret du tabac est toujours utile 
meme apres I'accouchement. La proposition de sevrage s'appuie sur I'expo- 
sition des risques encourus par la mere et I'enfant. Cette information ne doit 
cependant pas culpabiliser les meres fumeuses. 

En premiere intention, I'approche est cognitivo-comportementale. Si I'arret 
n'est pas obtenu, il est possible d'associer en deuxieme intention un traitement 
par substitution nicotinique en privilegiant les formes orales. Si une forme trans- 
dermique se revele necessaire, le timbre est retire la nuit. Apres la naissance, 
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I'allaitement maternel ne doit pas etre remis en question si la femme fume ou si 
elle est traitee par substituts nicotiniques. 

Apres I'accouchement, une aide a I'arret du tabac est proposee a la mere mais 
aussi au pere si celui-ci est fumeur. Les femmes qui ont arrete de fumer avant ou 
pendant la grossesse doivent etre soutenues et encouragees a poursuivre I'arret 
du tabac pour eviter une reprise de cigarettes, frequente apres I'accouchement. 

Tabac et adolescent 

L'age moyen de la premiere cigarette est de 1 3,6 ans, et I'age de la consomma- 
tion quotidienne est de 1 4,9 ans pour la fille, 1 5 ans pour le garfon [11]. 

Le therapeute veiilera a evaluer si I'adolescent consomme de I'alcool en meme 
temps (I'adolescent fumeur est a risque de developper une autre addiction). S'il 
y a une consommation associee de cannabis (plus frequente chez le jeune), il 
pourra proposer un arret des deux conduites addictives. Une orientation vers 
une structure specialisee dans la prise en charge des adolescents sera envisagee, 
notamment quand I'addiction s'inscrit dans un trouble de la personnalite ou un 
trouble nevrotique. Lors d'une utilisation de narguile ou chicha (phenomene de 
mode, convivialite, attrait du parfum), le tabacologue devra informer le patient 
des risques infectieux dus au partage de I'embout de la pipe a eau, ainsi que du 
plus grand risque d'intoxication au CO. 

Des traitements non medicamenteux seront proposes au jeune : approche 
cognitivo-comportementale, reunion de groupe, sites Internet souvent elabores 
pour une cible d'internautes jeunes avec un abord ludique, telephone (Tabac 
info service). 

Le jeune pergoit difficilement le risque sante pour lui-meme. II pense pouvoir 
maTtriser sa consommation. Un abord motivationnel est alors necessaire. Un 
traitement par substitution nicotinique est possible a partir de 15 ans. 

Suivi en consultation 

Les consultations sont de preference hebdomadaires, notamment au debut du 
sevrage, ou bien en cas d'instauration d'un traitement antidepresseur avant 
de debuter un sevrage. Ces consultations developpent la motivation pour le 
fumeur en phase de preparation. Les tentatives anterieures du patient seront 
discutees avec lui afin de transformer un sentiment d'echec voire de culpa- 
bilite, souvent present, en potentiel de reussite par I'experience vecue. II est 
precieux d'enseigner aux patients un des grands principes motivationnels de 
la tabacologie : «Dans I'arret du tabac, il n'y a pas d'echec, seulement des suc- 
ces differes. » 

La mesure du CO peut etre repetee en debut de sevrage. Elle renforce la 
motivation, le patient constatant la normalisation de son taux en 24 h d'arret 
du tabagisme. Elle permet, en cas de simple reduction, de veiller a ce que le 
patient ne compense pas sa diminution de tabac et done de nicotine en inha- 
lant des bouffees plus grandes ou plus frequentes afin de maintenir son taux 
de nicotinemie. 

La simple reduction de consommation est proposee quand la motivation est 
faible [12]. L'effet n'est pas aussi positif que I'arret complet. Un benefice sur le 
plan cardiovasculaire peut cependant etre obtenu des lors qu'il y a reduction 
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d'au moins 50 % du tabagisme quotidien, avec I'aide possible d'une substitu- 
tion nicotinique orale. 

La surveillance du poids est reguliere. Si besoin, le patient est oriente vers une 
consultation de dietetique. L'absence ou la faible prise de poids encourage le 
patient dans sa demarche d'arret. 

Les consultations de suivi permettent d'adapter le traitement de substitution 
nicotinique : 

■ augmentation de I'apport nicotinique en cas de sous-dosage (voir tableau 
10.7); 

■ diminution en cas de signes de surdosage : enlever le timbre la nuit, passer 
au palier inferieur, quitte a temporairement moduler aussi les substituts nico- 
tiniques oraux. 

La dose de substituts nicotiniques est progressivement diminuee en fonction 
de la frequence et de I'intensite des envies de turner. On conseille par exemple, 
au moment du passage du timbre le plus fortement dose au timbre interme- 
diaire, d'augmenter transitoirement les substituts nicotiniques sequentiels. 
Cette strategie evite les diminutions brusques de dosage, source de recrudes- 
cence d'envies de turner. La duree theorique du traitement par substitut nico- 
tinique ne depasse pas 6 mois mais, en pratique, la posologie et la duree sont 
determinees par 1'evolution clinique et les envies de turner. 

Le medecin evalue a chaque consultation I'apparition d'une symptomatolo- 
gie depressive et/ou I'aggravation de troubles anxieux. Le praticien peut, selon 
les cas, orienter vers un psychiatre ou proposer un suivi psychologique. En cas 
de dependance associee (alcool, cannabis ou autres), le therapeute veille avec 
le patient a ce qu'il n'y ait pas de transfert de dependance et de compensation 
dans I'usage d'un autre produit. 

La duree du suivi en consultation de tabacologie varie en fonction du niveau 
de motivation initiale, de la comorbidite psychiatrique et de I'existence d'une 
autre addiction. II est preferable de proposer un rendez-vous en consulta- 
tion systematique au 6 e mois d'arret du tabac, periode a risque de reprise du 
tabagisme. II est aussi interessant de proposer une consultation a un an afin 
de renforcer si necessaire la motivation. A n'importe quel moment de I'arret 
(3 semaines, 3 mois ou 3 ans), si surviennent des envies de turner plus fre- 
quentes ou plus intenses et a fortiori en cas de reprise de cigarettes, le patient 
doit pouvoir contacter un tabacologue au moins par telephone. Un rendez-vous 
pris en urgence permet que cette difficult^ transitoire ou cet accident de par- 
cours ne se transforme pas en rechute. 

Arret du tabac sans traitement medicamenteux 

Nombreux sont les fumeurs qui arretent leur tabagisme sans aide medicamen- 
teuse ni consultation. L'adolescent et la femme enceinte sont des patients a qui 
Ton va en premiere intention proposer un suivi et des methodes therapeutiques 
sans medicament. Le medecin doit s'assurer que le fumeur a eu une informa- 
tion sur le risque en termes de sante, sur les mecanismes de dependance et 
les modalites de traitement. Des brochures d'information peuvent etre mises a 
disposition. Le fumeur sera conseille par rapport a son environnement (retirer 
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les cendriers a son domicile, transformer son domicile en espace non-fumeurs, 
informer son entourage de sa decision). Des numeros de telephone lui sont 
communiques : le numero de la consultation de tabacologie; les numeros 
d'aide et d'ecoute (Tabac info service). Le telephone proactif ( proactive tele- 
phone counselling) est une aide pour le patient qui envisage d'arreter [13]. Si 
le patient a une connexion Internet, on peut lui signaler les adresses de sites 
d'informations valides. 

Les groupes d'aide a la decision d'arret complet chez le fumeur deja 
engage dans une demarche de reduction, de maintien de I'arret du tabac 
(prevention de la rechute) sont proposes. Les psychotherapies cognitivo- 
comportementales sont egalement utiles. Elies permettent un travail sur 
I'estime de soi, la confiance en ses possibility de reussite dans le sevrage, 
la resolution de problemes. Au-dela de Taction sur I'addiction, les therapies 
cognitivo-comportementales ont des indications precises sur les troubles 
phobiques. 



Traitement medicamenteux en tabacologie 

L'Assurance-maladie rembourse un forfait de 50 euros par an pour chaque 
fumeur beneficiant d'un traitement par substituts nicotiniques. 

Depuis le 1 er septembre 2011, ce forfait est majore pour les femmes enceintes, 
a hauteur de 1 50 euros. 

Le remboursement necessite que la prescription soit etablie par un mede- 
cin ou une sage-femme sur une ordonnance ne comportant que des substituts 
nicotiniques. Certaines mutuelles prennent en charge quelques semaines de 
traitement. 

Substituts nicotiniques 

La substitution nicotinique a pour but de reduire les signes cliniques de manque 
(voir tableau 10.6) en apportant une quantite suffisante de nicotine au patient 
qui a interrompu le tabac. Cette reduction des signes de sevrage permet d'obte- 
nir un arret plus confortable, done plus durable. 

Voies d'absorption 

II existe deux voies d'absorption des substituts nicotiniques (SN) : 

■ la voie transdermique (encadre 10.4) : ce sont les timbres ou patchs 
nicotiniques; 

■ la voie buccale (encadre 10.5) : ce sont les gommes, les comprimes a sucer, 
les pastilles, les comprimes sublinguaux, finhaleur. 

Aucun de ces substituts n'est soumis a une prescription. 

Conseils d'utilisation 

Pour la premiere prescription de SN, on peut s'aider du tableau 1 0.6 ; on adapte 
ensuite la posologie en fonction de la clinique (tableau 10.7). 
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Encadre 10.4 

Liste des substituts nicotiniques transdermiques 
commercialises en France 




Nicopatch® (laboratoire Pierre Fabre) 


21 mg/24 h 


14 mg/24 h 


7 mg/24 h 


Nicotinell® (laboratoire Novartis) 


21 mg/24 h 


14 mg/24 h 


7 mg/24 h 


Niquitin Clear® (laboratoire CSK) 


21 mg/24 h 


14 mg/24 h 


7 mg/24 h 


Nicorette® 

(laboratoire Johnson & Johnson) 


25 mg/1 6 h 


15 mg/16 h 


10 mg/16 h 



Encadre 10.5 

Liste des substituts nicotiniques per os commercialises en 
France 

■ Les gommes (Nicorette®, Nicogum®, Nicotinell®, Niquitin®) : dosees a 2 mg 
et 4 mg; gout original, fruit, menthe. 

■ Les comprimes a sucer (Nicotinell®, Niquitin®, Niquitin Minis®) : doses a 
1 mg, 1,5 mg, 2 mg et 4 mg; gout original, menthe, cerise. 

■ Les pastilles a sucer (Nicopass®) : dosees a 1,5 mg, 2,5 mg; gout menthe fraT- 
cheur, reglisse menthe. 

■ Les comprimes sublinguaux (Nicorette® Microtab) : doses a 2 mg; gout ori- 
ginal ou citron. 

■ L'inhaleur 10 mg (Nicorette®). 



Timbres 

Le premier timbre sera pose le plus tot possible apres le debut de I'arret du 
tabac pour eviter les signes de manque (concentration maximale de nicotine 
obtenue au bout de 2 h). Le timbre nicotinique est pose les jours suivants le 
matin en remplacement du timbre de la veille. 

L'emplacement est change chaque jour. La peau doit etre saine et glabre. 
Certains sont a garder la nuit, d'autres a retirer le soir au coucher. II faut forte- 
ment decourager, mais sans dramatiser, la prise de cigarette. La dose de SN est 
progressivement diminuee. En theorie, ces diminutions se font par palier de 3 a 
4 semaines chacun, le traitement ne depassant pas 6 mois. En pratique, on pro- 
pose une diminution lorsque I'intensite et la frequence des envies deviennent 
minimes. Pour rendre plus confortables les changements de palier, on propose 
au patient de prendre ou d'augmenter transitoirement des SN per os. En conse- 
quence, la posologie et la duree de la substitution nicotinique peuvent etre 
beaucoup plus importantes. 
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Gommes 

Pour etre active, la nicotine doit etre absorbee par la muqueuse buccale. La nico- 
tine avalee avec la salive est inactive. Recommander de sucer la gomme pendant 
5 a 1 0 min avant de la macher tres lentement, environ 1 fois par minute. 

Comprimes ou pastilles a sucer 

Sucer un comprime (ou une pastille) chaque fois qu'est ressenti le besoin de 
turner. Le comprime ou la pastille ne doit etre ni croque ni avale. 

Certaines formes per os ont une autorisation de mise sur le marche (AMM) 
pour les cas ou le fumeur s'abstient temporairement de turner, ainsi que dans 
une strategie de reduction du tabagisme comme une etape vers I'arret complet. 

Comprimes sublinguaux 

Le comprime est place sous la langue, ou il se dissout lentement (30 min). Dans les 
premiers jours de traitement, une irritation de la bouche et de la gorge peut appa- 
raTtre. Dans la majorite des cas, les patients s'habituent rapidement a ces effets. 

Inhaleur 

L'inhaleur peut etre utilise chaque fois que I'envie de turner apparaTt. On 
demande au patient d'aspirer doucement comme dans une paille. Par conse- 
quent, la duree d'utilisation d'une cartouche peut varier en fonction de la fre- 
quence et de I'intensite des aspirations... 

L'inhaleur apporte en plus une aide comportementale aux fumeurs pour les- 
quels la gestuelle est importante. 

Principaux effets indesirables 

Les principaux effets indesirables des SN sont les suivants. 

■ Pour le timbre transdermique : dermite d'irritation et eczema de contact. On 
avertit le patient que, dans les minutes qui suivent la pose du timbre, des 
sensations de picotements sont normales. En cas de reaction prurigineuse, 
on commence par proposer de changer I'endroit de pose du timbre; dans un 
second temps, I'aide par une creme aux dermocorticoides en petite quantite 
peut etre efficace. Dans le cas contraire, on prescrit un antihistaminique. Ce 
n'est que rarement qu'on est oblige de stopper les SN transdermiques. Dans 
ce dernier cas, on peut substituer en donnant de la nicotine per os. 

■ Pour les gommes, les comprimes a sucer et les pastilles : brulures pharyngees, 
hoquet, brulures d'estomac. Les gommes peuvent en plus decoller des amal- 
games dentaires. 

■ Pour l'inhaleur : irritation de la gorge, toux, brulures buccales. 

Efficacite et securite des substituts nicotiniques 

L'efficacite des SN quelle que soit la forme galenique a ete demontree. Aucune 
difference d'efficacite n'a ete mise en evidence en fonction de la duree du trai- 
tement (8, 12 semaines ou plus), du choix du type de timbre transdermique 
(sur 16 ou 24 h) ou du mode d'arret du traitement (diminution progressive ou 
arret brutal). En revanche, l'efficacite de posologie plus elevee a ete demontree, 
en particulier chez les fumeurs les plus dependants. De meme, I'association de 
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deux SN (un timbre et une forme per os) se montre d'une efficacite superieure 
a celle d'une seule forme galenique. 

Le rapport benefice-risque du traitement par SN est tres favorable, y com- 
pris chez les patients atteints de maladie cardiovasculaire. De plus, aucun effet 
teratogene ou foetotoxique n'est attribuable, a ce jour, a ['utilisation des SN au 
cours de la grossesse. 

Selon I'Agence frangaise de securite sanitaire des produits de sante (Afssaps), 
les SN sont les therapeutiques actuellement les mieux evaluees; elles presentent 
un rapport benefice-risque particulierement favorable [10]. 
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. Conduites addictives 



Traitements medicamenteux 
non nicotiniques 



I. Berlin 



Bupropion 

Le bupropion est un antidepresseur derive des phenylethylamines qui a garde 
la propriete stimulante centrale de ces substances. C'est le premier traitement 
non nicotinique et done non substitutif qui a obtenu I'AMM en tant qu'aide au 
sevrage tabagique. Les resultats des essais therapeutiques sont concordants : 
le bupropion est plus efficace qu'un placebo pour induire I'abstinence taba- 
gique. Le traitement doit etre commence une semaine avant la date prevue du 
sevrage (150 mg/jour pendant 3j, puis 300 mg/jour) pour que I'arret du tabac 
survienne a I'etat d'equilibre pharmacocinetique. La duree totale de traitement, 
selon I'AMM actuelle, ne peut pas depasser 9 semaines. 

Le risque d'effets indesirables avec le bupropion est probablement plus eleve 
qu'avec les traitements substitutifs nicotiniques, quoique Ton ne dispose pas 
d'etudes comparatives. Ce risque vient du profil d'effets indesirables propre au 
bupropion, du fait que ce traitement n'est pas un traitement substitutif et de la 
marge therapeutique etroite ne permettant que peu de liberte dans le choix des 
doses (1 50 ou 300 mg/jour). 

Varenicline 

La varenicline est un agoniste partiel selectif des recepteurs cholinergiques nico- 
tiniques a4p2. Son affinite pour ce recepteur est plus importante que celle de 
la nicotine. Par cette propriete, elle est censee inhiber I'effet de la nicotine exo- 
gene (tabac). Etant un agoniste partiel, elle stimule le recepteur, mais a un 
moindre degre que I'agoniste physiologique, I'acetylcholine ou I'agoniste non 
physiologique, la nicotine. Le mecanisme d'action est done double : 

■ stimulation partielle du recepteur expliquant I'effet «nicotino-mimetique» 

(diminution de la sensation de manque); 

■ antagonisme du recepteur : inhibition de I'effet de la nicotine exogene (inhi- 
bition des effets positifs du tabac). 

L'administration de la varenicline doit debuter 1 a 2 semaines avant la date 
de I'arret prevu pour obtenir un etat d'equilibre pharmacocinetique. La duree 
de traitement habituelle est de 3 mois. Une cure supplementaire de 3 mois peut 
etre envisagee. 

La plus recente meta-analyse Cochrane de dix etudes randomisees, en double 
aveugle, montre que 3 mois apres la fin de traitement, la varenicline est superieure 
au placebo (varenicline : 2289 fumeurs; placebo : 2154 fumeurs, risque relatif : 
2,31, 1C : 95 % 2,01-2,66) (Cahill et al. 2011). La meme meta-analyse montre 
aussi que plus de fumeurs arretent de fumer sous varenicline que sous bupropion. 
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A ce jour, seulement deux etudes ont compare la varenicline a un traitement 
substitutif nicotinique. line etude de «cas temoins* - 204 cas sous traitement 
substitutif nicotinique compares a 208 cas sous varenicline - montre que I'abs- 
tinence a court terme a ete superieure avec la varenicline par rapport aux trai- 
tements substitutifs nicotiniques ( odds ratio : 1,70, 1C : 95 % 1,09-2,67) [7]. II 
est a noter que dans le sous-groupe de fumeurs avec comorbidite psychiatrique, 
les effets indesirables etaient similaires. line etude en ouvert mais randomisee 
concluait a la superiority de la varenicline par rapport au timbre nicotinique : 
I'envie de turner etait plus faible et le pourcentage d'abstinents plus eleve sous 
varenicline que sous timbre nicotinique (OR : 1,70, 1C : 95 % 1,26-2,28) [1], 

Les effets indesirables les plus frequents de la varenicline sont les nausees 
en debut de traitement (augmentation de 3 fois comparativement au pla- 
cebo), les «reves anormaux» ou cauchemars (2 fois plus frequents que sous 
placebo). 

La varenicline n'est pratiquement pas metabolisee, elle est eliminee par les 
reins en forme inchangee. De cefait, en cas d'insuffisance renale severe, la poso- 
logie doit etre reduite de moitie [4]. 

Des systemes de surveillance postcommercialisation ont attire I'attention des 
prescripteurs sur la possibility d'agitation, d'humeur depressive, d'idees suici- 
daires associees a la prise de varenicline. Une meta-analyse des memes etudes 
incluses dans I'analyse d'efficacite (Cahill et al. 2011) n'a pas demontre d'ex- 
ces de troubles psychiatriques sous varenicline par rapport au placebo [8]. De 
meme, une etude de cohorte incluant quelque 80 000 fumeurs et comparant 
la varenicline, les traitements substitutifs nicotiniques et le bupropion n'a pas 
trouve de preuves d'augmentation d'effets indesirables psychiatriques sous 
varenicline compares aux deux autres traitements du sevrage tabagique [5]. 

Le dernier communique de I'Afssaps conclue : «La notification de troubles 
depresses et suicidaires chez des patients en cours de sevrage tabagique, dont 
certains ne presentaient aucun antecedent, conduit I'EMA (Agence europeenne 
des medicaments) et I'ensemble des agences nationales a informer les profes- 
sionnels de sante et les patients sur ces risques. Toutefois, ni les donnees sou- 
mises a I'EMA ni les donnees nationales de surveillance ne remettent en cause le 
rapport benefice-risque* [3]. 

II est bien demontre que le tabagisme ou le sevrage tabagique peuvent etre 
associes a des troubles neuropsychiatriques, en particulier humeur depres- 
sive, idees, preparations et tentatives de suicide. Des donnees actuelles ne per- 
mettent pas de savoir si les troubles neuropsychiatriques evoques sont dus a la 
varenicline, au tabagisme ou au sevrage. 



Nortriptyline 

La nortriptyline est le metabolite actif de I'amitriptyline. Elle est superieure au 
placebo [6] et consideree aux Etats-Unis comme un traitement de deuxieme 
intention de I'aide au sevrage tabagique a cause de son profil d'effet indesirable 
caracteristique des antidepresseurs tricycliques (risque d'action anticholiner- 
gique, d'effet sedatif, d'hypotension orthostatique, de troubles de rythme, etc.). 

Le tableau 10.8 liste les caracteristiques des traitements medicamenteux non 
nicotiniques disponibles. 
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Tableau 10.8 

Les traitements medicamenteux non nicotiniques actuels. 



Bupropion 


Antidepresseur stimulant, inhibe la recapture de la dopamine et de la noradrenaline 


Varenicline 


Agoniste partiel selectif des recepteurs cholinergiques nicotiniques a4(12 


Nortriptyline 


Antidepresseur sedatif a effet anticholinergique important, metabolite actif de 
I'amitriptyline 



Co-administrations 

Bupropion ou nortriptyline plus timbre nicotinique 

L'association de traitements substitutifs nicotiniques avec ces antidepresseurs 
pourrait etre une intervention pharmacologique prometteuse pour augmen- 
ter I'abstinence tabagique. Malheureusement, et contre toute attente, ces co- 
administrations n'augmentent pas I'efficacite. La meta-analyse de I'ensemble 
des etudes disponibles conclut que l'association du bupropion avec le timbre 
nicotinique n'a pas d'interet. II en est de meme avec la nortriptyline [2,6]. De 
plus, l'association de nortriptyline avec le timbre nicotinique entraTne une nette 
augmentation d'effets indesirables compares au timbre nicotinique seul [2]. 

Varenicline plus traitement substitutif nicotinique 

A ce jour, aucune donnee n'est disponible pour savoir si la co-administration de 
varenicline avec un substitut nicotinique est mieux que la varenicline seule ou 
le substitut nicotinique seul. Theoriquement, la co-administration de nicotine 
substitutive avec la varenicline peut diminuer I'effet de la varenicline en la depla- 
fant de ses sites de liaison sur les recepteurs cholinergiques nicotiniques a4p2. 
A I'inverse, la varenicline peut reduire I'efficacite des substituts nicotiniques en 
bloquant la liaison nicotine-recepteurs. 

Malgre ces considerations theoriques et I'absence d'AMM pour cette co- 
administration et done devaluation du rapport benefice-risque, la co-adminis- 
tration varenicline plus substitut nicotinique est de plus en plus repandue dans 
la pratique clinique. 
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Cannabis 



Epidemiologie et clinique 



L. Blecha, A. Belkacem, L. Karila, A. Benyamina 



En France, le cannabis est le produit illicite le plus consomme. Son usage touche 
surtout les jeunes et de nombreux facteurs etiologiques, biologiques, psycho- 
logiques (troubles de la personnalite) et sociaux (pairs, scolarisation, famille) 
peuvent intervenir dans le mode de consommation du cannabis. 

Sur le plan somatique, le cannabis altere les fonctions neurocognitives (au 
moins a court terme), augmente le risque de maladies cardiovasculaires et pul- 
monaires, accelere 1'evolution des hepatites et modifie le deroulement de la 
grossesse. Sur le plan psychique, la prise aigue de cannabis est responsable 
d'ivresses allant d'un simple etat euphorique a des etats transitoires de deper- 
sonnalisation et de troubles psychotiques. A plus long terme, le cannabis aug- 
mente le risque de troubles anxieux, depresses et psychotiques. 



Epidemiologie 

Le cannabis, plante vivace appartenant a I'ordre des Urticales et a la famille des 
Cannabinaceae (comme le houblon), provient probablement de I'Asie centrale. 
II a ete introduit en Europe au milieu du xix e siecle, ramene par les voyageurs 
d'lnde en Angleterre [1], 

En France, le cannabis est le produit illicite le plus consomme, avec 30,6 % 
des 15-64 ans qui Font deja experiments En 2005, 3,9 millions de Fran^ais 
entre 1 5 et 75 ans avaient consomme du cannabis au moins une fois dans I'an- 
nee; 1,2 million de personnes en ont un usage regulier (dix consommations 
dans le mois) et 0,55 million un usage quotidien. 

Le chanvre, ou Cannabis sativa, se presente sous I'aspect d'un arbuste aux 
feuilles de couleur vert fonce. II est cultive essentiellement en Afrique, en Asie et 
en Amerique du Sud. II est consomme sous trois formes : 

■ I'herbe ou marijuana, qui inclut des sommites fleuries et les feuilles, de faible 
teneur en THC (tetrahydrocannabinol; 6-8 %), est fumee soit seule, soit avec 
du tabac. Les feuilles peuvent etre consommees en tisane ou melangees a la 
nourriture; 

■ le cannabis est la resine sechee, tamisee et agglomeree, coupee avec diffe- 
rentes substances, ayant une teneur en THC variable selon les varietes (entre 
5 et 40 %, en moyenne 1 0 % actuellement). Avant d'etre fumee, la resine est 
chauffee, ecrasee et melangee avec du tabac; 
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■ I'huile de cannabis est I'extrait liquide du cannabis qui peut contenir jusqu'a 

70 % de THC, souvent melange aux feuilles pour augmenter leurs effets psy- 

choactifs. L'huile est parfois ingeree. 

Les adolescents 

De 1990 a 2002, la consommation des jeunes a augmente de fa^on progres- 
sive. Elle s'est stabilisee en 2005. Depuis cette date, elle a tendance a diminuer 
legerement. L'age moyen d'experimentation est passe de 15,3 ans en 2000 a 
1 5,1 ans en 2007. Parmi les jeunes ayant experiments le cannabis, 1 2,8 % I'ont 
essaye avant l'age de 1 3 ans, 58,5 % avant 1 5 ans et 90,3 % avant 1 6 ans. 

En 2005, 49,5 % des jeunes de 1 7 ans ont declare au moins un usage du 
cannabis au cours de leur vie, 27,9 % un usage au cours du mois, 10,8 % un 
usage regulier (dix consommations dans le mois) et 5,2 % un usage quotidien. 

Plus I'usage devient regulier, plus la proportion de gar^ons augmente. Le sex 
ratio est de 1,5 pour un usage au cours du mois, de 2,4 pour I'usage regulier et 
de 2,5 pour I'usage quotidien. 

Le milieu social semble jouer un role dans I'experimentation, les milieux les 
plus aises ayant un plus fort risque d'experimentation du cannabis. L'usage 
regulier au cours du mois semble plus equilibre parmi les differentes categories 
sociales. 

Au niveau geographique, il existe des disparites regionales. La Bretagne puis 
le Sud-Est de la France ont des taux plus Sieves d'usage de cannabis au cours 
de I'annSe. Les regions les moins consommatrices vont du Nord-Pas-de-Calais 
jusqu'au Centre et a I'Alsace. Les observations de 2005 ont constate une aug- 
mentation de la consommation du cannabis en region et une stabilisation en 
Tle-de-France. Cette consommation stable Stait associSe a un plus fort risque 
d'usage «a probleme». 

On observe une diffusion de la consommation du cannabis dans toute I'Eu- 
rope. L'usage augmente constamment depuis les annSes 1960. II existe un gra- 
dient de consommation qui part de I'Europe occidentale et qui decrolt vers 
I'Europe de I'Est. Depuis 1990, revolution des consommations en Europe occi- 
dentale est comparable a celle de la France. NSanmoins, des cas particuliers 
sont a signaler. Au Royaume-Uni, apres une baisse de 8 % de la consomma- 
tion entre 1995 et 1999, la consommation est a nouveau en nette hausse. En 
Irlande, chez les adolescents de 1 7 ans, les filles fument plus de cannabis que les 
gar^ons. Dans les pays d'Europe centrale et orientale, le taux d'experimentation 
augmente progressivement. 

Les adultes 

Depuis 1992, I'experimentation a augmente de fagon continue pour atteindre 
31 % des 18-65 ans en 2005. Cependant, parmi les hommes de 18-65 ans, 
I'experimentation a connu une ISgere baisse entre 2002 (61 %) et 2005 (56 %). 
^experimentation etait stable parmi les femmes du meme age pour la meme 
pSriode (37 % en 2002, 39 % en 2005). Quant a l'usage dans I'annee, le taux 
s'est stabilise a 8 % entre 2002 et 2005. De meme, I'usage dans le mois est 
stable, a 5 % pour cette meme periode. L'usage regulier a augmente de fagon 
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significative entre 2002 et 2005 (de 1,7 a 2,7 %) chez les hommes (2,6 a 4,2 %) 
et chez les femmes (0,8 a 1,2 %). II existe un fort effet generationnel. Les per- 
sonnes plus agees ont plus rarement experimente le cannabis dans leur adoles- 
cence que les jeunes. En 2005, le taux d'experimentation etait de 49 % entre 
20 et 25 ans, de 20 % entre 45 et 54 ans et de 7 % entre 55 et 64 ans. 

L'usage au cours de la vie, de I'annee et du mois est generalement plus impor- 
tant parmi les personnes ayant un niveau scolaire superieur ou egal au bacca- 
laureat comparativement a ceux qui ont un niveau scolaire inferieur. La plus 
grande proportion de consommateurs de cannabis se trouve parmi les etu- 
diants (1 1 %). En ajustant les chiffres a I'age, les etudiants ont cependant un 
usage globalement comparable aux actifs du meme age. Les chomeurs ont un 
plus fort risque d'usage au cours de I'annee (risque relatif [RR] =1,3), du mois 
(RR = 1 ,4) et aussi un risque d'usage regulier (RR = 1 ,8). 

L'Tle-de-France et la region Provence-Alpes-Cote d'Azur ont les plus forts taux 
de consommation (12 % et 10 % respectivement). Parmi les jeunes Europeens 
(15-34 ans), les chiffres montrent que la France est le premier pays consom- 
mateur (30 % des 15-34 ans), suivie de la Republique tcheque (22 %), de 
I'Espagne et du Royaume-Uni (1 7-22 %). Le gradient de consommation de can- 
nabis part du sud-ouest et diminue en allant vers le nord-est. 

En 2001, aux Etats-Unis, le niveau de consommation etait de 20 % parmi les 
jeunes adultes et de plus de 25 % en Australie. 

L'encadre 11.1 recapitule les chiffres principaux de la consommation de 
cannabis. 

Origine du cannabis 

En 2005, 200000 usagers par an ont recours a l'« autoculture » ou culture per- 
sonnelle, soit 5 % des 1 5-64 ans. Cette pratique clandestine semble augmenter 
de fagon continue depuis les dix dernieres annees. Les autres consommateurs 
se fournissent aupres de vendeurs clandestins. Les saisies de cannabis en France 
rendent indirectement compte du trafic. En 1 990, 60 t de cannabis ont ete sai- 
sies et le chiffre a atteint 110 t en 2004. Les saisies etaient de plus de 72 t en 
2006. La baisse des quantites saisies entre 2005 et 2006 pourrait etre expliquee 
par la modification des filiales de I'importation par les trafiquants. 



Encadre 11.1 

Les chiffres du cannabis 

• 49,5 % des jeunes de 1 7 ans ont consomme du cannabis au cours de leur vie. 

• 27,9 % ont consomme dans le mois. 

■ 1 0,8 % consomment dix fois dans le mois. 

• En 2005, 58 % des hommes de 1 8 a 65 ans ont experimente le cannabis et 
39 % des femmes. 

■ 8 % ont consomme dans I'annee. 

• 5 % ont consomme dans le mois. 

*2,7 % des hommes et 1 ,2 % des femmes consomment regulierement. 
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D'apres le Rapport mondial sur les drogues (2007), le plus grand pays pro- 
ducteur de resine de cannabis est le Maroc, suivi du Pakistan et de I'Afghanistan. 
Le plus grand pays producteur d'herbe est le Mexique, suivi du Paraguay, du 
Maroc et de I'Afrique du Sud. La majorite de la resine de cannabis consommee 
en France provient du Maroc, I'herbe provenant principalement des Pays-Bas, 
de la Belgique et de I'Afrique subsaharienne. 

Cout du cannabis 

L'unite habituelle de vente de la resine de cannabis est la barrette qui pese 
environ 2 g. En France, en 2005, le prix de vente moyen etait de 4 euros le 
gramme, soit 8 euros la barrette. Le prix moyen pour cette meme periode pour 
1 g d'herbe etait de 5,30 euros. 



Facteurs etiologiques de la consommation 
de cannabis 

Facteurs biologiques 

Deux types de recepteurs au cannabis ont ete decrits, les CB1 et CB2. Les CB1 
sont principalement presents au niveau du systeme nerveux central; ils sont 
impliques dans les effets psychoactifs. La localisation des recepteurs au can- 
nabis CB1 est plus importante au niveau du systeme limbique cerebral (noyau 
accumbens, striatum ventromedial). Cette zone est fortement impliquee dans 
les circuits de la recompense. Les CB2 sont localises en peripherie, surtout dans 
des cellules immunitaires (monocytes, lymphocytes B etT). II existe une expres- 
sion accrue des recepteurs cannabinoi'des dans certains etats pathologiques 
comme les inflammations et les neoplasies. 

Les etudes familiales et les travaux sur les jumeaux plaident en faveur de 
I'influence environnementale dans I'experimentation du cannabis. Les pairs 
donnent I'exemple, incitent et autorisent. L'abus et la dependance ont des 
influences genetiques plus importantes. La cause de la dependance au cannabis 
est multifactorielle, impliquant plusieurs genes. Aucun gene ni de vulnerability 
ni de protection n'a ete isole. Certaines conformations genetiques paraissent 
plus impliquees. Un variant de I'intron 2 du CB1, le SNP rs806380 et deux 
zones du genome, 3q21 pres du marqueur D3S1 267 et 9q34 pres du marqueur 
D9S1 826, sont associes a la dependance au cannabis. 

Facteurs psychologiques 

La consommation de substances psychoactives s'inscrit entre autres dans la 
recherche d'ivresse. Cette recherche est expliquee par des traits de caractere tels 
que I'impulsivite, I'anhedonie ou la depressivite. Un niveau eleve de recherche 
de nouveaute et un faible evitement de danger pourraient predire un risque 
augmente de dependance. Une etude frangaise a montre que la recherche de 
nouveaute est associee a I'usage d'une substance psychotrope (alcool, cannabis 
ou autres substances illicites). Le risque relatif etait de 8,4 chez les sujets ayant 
un niveau eleve de recherche de nouveaute [2]. 
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Les troubles de personnalite caracterises augmentent eux aussi le risque de 
dependance. Pres de 60 % des patients qui consultent pour des difficultes 
liees au cannabis ont des traits de personnalite de type borderline. Une pro- 
portion importante de patients presented une personnalite antisociale (impul- 
sivite, absence de remords, transgressions repetees, troubles debutant des 
I'adolescence). 

Les adolescents presentant un abus ou une dependance ont souvent dans 
leurs antecedents des troubles des conduites ou une hyperactivite avec trouble 
de I'attention. Un quart des enfants et/ou adolescents hyperactifs ont un risque 
de developper un trouble des conduites et un syndrome d'abus ou de depen- 
dance a une substance psychoactive. 

Facteurs sociaux 

L'adolescence est le moment ou s'installe le plus souvent I'usage de cannabis. 
L'influence des pairs est reconnue. Les premieres consommations ont souvent 
lieu en groupe. Le taux d'usagers reguliers triple selon la frequence avec laquelle 
les adolescents frequentent les bars : 

■ 14,6 % d'usage regulier chez ceux qui ne frequentent aucun bar; 

■ 44,2 % chez ceux qui frequentent les bars tous les jours; 

■ 52,3 % chez ceux qui vont dans des soirees tous les jours. 

La delinquance, I'isolement et le manque de soutiens sociaux sont souvent 
associes a I'usage du cannabis dans l'adolescence. 

La scolarisation est un autre facteur determinant. Le desinvestissement sco- 
laire augmente la frequence des contacts avec la drogue. Les eleves inscrits dans 
une filiere professionnelle consomment du cannabis plus souvent et de fa^on 
plus reguliere que les eleves qui suivent une scolarite classique (tableau 11.1). 

Parmi les facteurs de risque familiaux, ont ete deeds une faible identification 
aux parents, le peu de temps passe en famille, la faible affection maternelle, la 
faible autorite maternelle, I'usage de cannabis dans la famille et l'influence des 
pairs superieure a celle des parents. Ces facteurs ne sont cependant pas retrou- 
ves de maniere indiscutable. Ils represented une constellation de risques qui 
peuvent se majorer les uns les autres. 

Les facteurs qui joueraient un role protecteur sont : 

■ un niveau intellectuel plus eleve; 

■ la capacite a resoudre les problemes; 

■ un caractere sociable; 

■ une estime de soi positive; 



Tableau 11.1 

Consommation de cannabis et activite scolaire ou professionnelle. 





Usage dans le mois 


Usage regulier 


Filiere professionnelle 


37,2 % 


18,1 % 


Filiere classique 


26,0 % 


9,0 % 


Vie active 


41,5% 


27% 
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■ le soutien du milieu familial; 

■ la presence de modeles identificatoires positifs; 

■ la regulation souple des affects. 

La encore, ces facteurs sont des indices tres generaux d'une bonne sante psy- 
chologique et physique. Ils ne sont en rien specifiques de Tabus ou de la depen- 
dance au cannabis. 

Dosage biologique du cannabis 

Generalites 

Le cannabis appartient a la famille des Cannabinaceae, le nom en latin du 
chanvre. II existe plusieurs chimiotypes, dont deux principaux : Cannabis sativa 
sativa (chanvre textile) et Cannabis sativa indica (chanvre indien). Les canna- 
binoides sont des derives phenoliques non azotes du benzopyrane. Le A9- 
tetrahydrocannabinol (A9-THC) constitue le principal cannabinoide psychoactif. 
Sa concentration varie selon la variete de cannabis et sa forme (herbe, resine ou 
huile). Apres I'inhalation, 1 5 a 50 % du A9-THC present dans la fumee rejoignent 
la circulation generale. Son absorption est tres rapide. Les concentrations san- 
guines sont maximales 7 a 10 min apres le debut de I'inhalation. Tres lipophile, 
le A9-THC se distribue rapidement dans tous les tissus riches en lipides comme 
le cerveau, ce qui explique la baisse rapide des concentrations sanguines. Sa 
demi-vie moyenne est de 8 j. Son elimination est ralentie par sa forte lipophilie, le 
cycle entero-hepatique et la reabsorption renale. Le A9-THC est principalement 
metabolise au niveau hepatique par une oxydation microsomiale. Le principal 
metabolite excrete est le 1 1 -nor-9-carboxy-A9-tetrahydrocannabinol (A9-THC- 
COOH) qui ne possede aucune activite pharmacologique. 

L'elimination des cannabinoides s'effectue par voie digestive, renale et sudo- 
rale. En raison de sa forte fixation tissulaire, le A9-THC est elimine lentement 
dans les urines. Les urines d'un sujet ayant fume un joint contiennent du A9- 
THC pendant 1 4 j. La demi-vie d'elimination est comprise entre 44 et 60 h, avec 
une forte variabilite interindividuelle. Elle depend de nombreux parametres, 
dont la dose et la frequence de consommation. 

Dosage dans les milieux biologiques [3] 

Le choix du ou des milieux biologiques dans lequel est pratique le dosage 
depend de I'objectif de I'investigation. 

Urines 

Les concentrations en A9-THC-COOH sont tres elevees dans les urines. De 
50 a 500 ng/ml chez des sujets consommant un joint par jour, les concentra- 
tions urinaires en A9-THC-COOH peuvent atteindre plusieurs milliers de ng / 
ml chez les gros consommateurs reguliers. Le dosage urinaire est couramment 
utilise dans la suite des accidents de la voie publique, pour le depistage des 
conduites addictives en milieu professionnel, le suivi de toxicomanes sous traite- 
ment de substitution et dans la lutte antidopage. II permet le reperage rapide 
d'une consommation de cannabis. 
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Les methodes immunochimiques, I'immunochromatographie ou les immu- 
nodosages automatises sont les techniques les plus habituelies. Lorsqu'un test 
de depistage est positif dans les urines, il doit etre confirme. Comme pour toute 
technique immunologique, les reactions croisees avec d'autres composes pro- 
voquent de faux positifs. De plus, certains usagers modifient les dosages par 
absorption de liquide en grande quantite, prise de diuretiques, d'aspirine ou de 
metronidazole. Actuellement, le test de depistage le plus performant en termes 
de sensibilite et de specificite est la chromatographie en phase gazeuse couplee 
a la spectrometrie de masse (GC-MS). 

Si le depistage urinaire peut reveler une consommation de cannabis, il ne 
permet pas de determiner le temps ecoule entre la derniere consommation et 
le recueil d'urine. L'excretion urinaire du A9-THC-COOH peut persister pen- 
dant plusieurs jours voire plusieurs semaines apres I'arret de la consommation. 
Le rapport des concentrations A9-THC-COOH/creatinine est utilise pour distin- 
guer les consommateurs occasionnels des consommateurs reguliers. 

Sang 

Le sang est le milieu biologique de choix pour confirmer un usage recent de 
cannabis, notamment dans un contexte medico-legal. Seule I'analyse du sang 
par des methodes specifiques permet de differencier les composes actifs des 
metabolites depourvus d'effets psychoactifs et d'effectuer une analyse quanti- 
tative. La methode la plus fiable est la GC-MS. Elle permet d'estimer indirecte- 
ment le delai entre la derniere consommation et la prise de sang. 

Salive 

La salive pourrait etre un milieu de depistage interessant en raison d'un recueil 
facile et non invasif, adapte au depistage de masse. La presence de A9-THC 
traduit une consommation recente (indetectable 2 a 10 h apres la consomma- 
tion). En realite, l'excretion des cannabinoides dans la salive est tres faible et la 
presence de A9-THC dans la salive est essentiellement due au phenomene de 
sequestration bucco-dentaire lors de I'inhalation. Les tests salivaires ne sont pas 
encore valides. Des resultats controversy ont ete rapportes avec des faux posi- 
tifs et des faux negatifs. 

Cheveux 

L'analyse des cheveux permet de depister une consommation chronique de 
cannabis. Le A9-THC est le compose majoritaire retrouve dans les cheveux. 
Chaque centimetre de cheveu represente la pousse d'environ un mois. L'analyse 
par segment des cheveux permet done de caracteriser le profil de consom- 
mation dans le temps. L'analyse des cheveux est utile en medecine legale, en 
medecine du travail et dans la lutte contre le dopage, mais son prix reste eleve. 
Les concentrations en A9-THC sont de I'ordre de quelques ng/mg de cheveux, 
ce qui impose I'utilisation de la GC-MS. 

L'analyse des resultats exige de nombreuses precautions du fait d'une grande 
variability interindividuelle dans I'incorporation du cannabis dans les cheveux. 
De plus, certains produits cosmetiques et shampooings font disparaTtre le can- 
nabis des cheveux. 
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Tableau 11.2 

Interet du dosage de cannabis en fonction du milieu biologique. 



Milieu 

biologique 


Cannabinoides 

majoritaires 


Delai maxi- 
mal de 
detection 


Interet du dosage 


Methodes 

disponibles 


Urines 


THC-COOH 

(inactif) 


2 a 7 j 


Depistage d'une 
consommation 


Oui : tests rapides 


Sang 


THC/THC-COOH 


2 a 10 h 


Confirmation, identi- 
fication du metabo- 
lite, depistage d'une 
consommation 


Oui : CC-MS 


Cheveux 


THC 


Infini 


Usage regulier 


Oui : CC-MS 


Salive 


THC 


2 a 10 h 


Consommation 

recente 


Non : pas de tests 
rapides 



Le tableau 1 1 .2 recapitule les principales donnees du dosage du cannabis en 

fonction du milieu biologique. 

Intoxication, abus et dependence au cannabis 

Intoxication et/ou consommation aigue 

Des 1 845, dans sa these Du haschich et de I'alienation mentale, Moreau de Tours 

[4] avait decrit les effets psychoactifs du cannabis : 

■ une modification de I'humeur, en general une euphorie, un bien-etre incom- 
municable, une detente sereine, une joie indefinissable, voire une exaltation 
de I'humeur avec fous rires incoercibles et immotives. L'euphorie se mele par- 
fois a un malaise anxieux et a des signes de depression; 

■ des perturbations de la sphere intellectuelle avec stimulation psychique, 
reminiscences mnesiques, exaltation de I'imagination, dans une atmosphere 
d'exultation ou tout paraft facile. Cet effet de facilitation intellectuelle est 
plus subjectif qu'objectif. En realite, le cannabis altere les capacites intellec- 
tuelles. La memoire de fixation est perturbee, la concentration intellectuelle 
est difficile. II peut exister des troubles de I'orientation spatio-temporelle sous 
forme de distorsion subjective du temps et de I'espace qui sont apprehendes 
vaguement ou faussement. Le temps paraft alors raccourci ou desesperement 
allonge. Peuvent egalement etre retrouves des troubles de la communication 
orale : dialogue moins clair, ruptures de la continuity des propos, intrusion de 
mots ou d'idees inappropries, raccourcissement de phrases, ralentissement 
du debit verbal; 

■ le changement du vecu corporel. Une impression de bien-etre, une decon- 
traction, le sentiment de planer, d'etre libere de son corps sont habituels. 
Les consommateurs ressentent parfois un sentiment de lassitude, de lourdeur 
physique, voire de torpeur; 

■ des modifications sensorielles. Ces effets sont inconstants a faibles doses. Ils 
fluctuent et peuvent creer une impression d'inquietude. Les consommateurs 
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rapportent une intensification des perceptions visuelles, tactiles, auditives, 
chromatiques. En cas de consommation festive et collective, ils recherchent 
parfois cet effet dont ils considerent qu'il leur permet de «mieux ressentir» la 
musique ou I'ambiance de la fete. 

Les effets dependent des sensibilites individuelles, des quantites consommees 
et du moment. A faible dose, ils se resument a un sentiment d'euphorie et a une 
modification de I'esthesie du temps, de I'espace et des sens. A dose plus elevee, 
apparaissent des troubles sensoriels avec depersonnalisation et derealisation qui 
peuvent realiser une authentique experience psychotique. Celle-ci peut prendre 
une allure delirante, hallucinatoire, maniaque ou dissociative. Les patients per- 
foivent alors des voix, des sensations corporelles anormales, des pensees etran- 
geres. Les signes maniaques constituent un etat d'excitation paradoxale, avec 
desinhibition, logorrhee, perte de la sensation de fatigue, troubles du sommeil, 
tendance a s'engager dans des actions dangereuses. Les signes dissociatifs se 
traduisent par une perte de contact avec la realite, une disorganisation des pro- 
pos, une discordance entre le contenu de ce qui est dit et la tonalite affective 
des propos. 

Les signes physiques de I'intoxication cannabique sont mineurs. Ils associent 
hypotension orthostatique et cephalees, hyperhemie conjonctivale et mydriase, 
secheresse buccale, constipation ou diarrhees a forte dose, augmentation de la 
faim, irritation bronchique et discrete depression respiratoire. 



Usage nocif ou abus de cannabis 

Les criteres diagnostiques de I'usage nocif et de Tabus de substances psychoac- 
tives ont ete definis dans la CIM-1 0 et le DSM-IV. On peut evoquer le diagnostic 
d'abus du cannabis chez des patients qui ne presentent pas les signes de depen- 
dance. Les manifestations de Tabus de cannabis, induites par une consomma- 
tion reguliere sans tolerance ni syndrome de sevrage, sont : 

■ les consommations qui interferent avec les obligations scolaires et profes- 
sionnelles. Chez le jeune, on observe un flechissement des resultats sco- 
laires, un absenteisme et un desinvestissement des projets d'avenir. Chez 
I'adulte, apparaTt une diminution du rendement au travail, un « glisse- 
ment» sur le plan professionnel pouvant provoquer des licenciements a 
repetition; 

■ les conduites a risque et les transgressions donnant lieu a des poursuites judi- 
ciaires : conduite de cyclomoteur sans casque, de voiture sous I'emprise de 
cannabis, vols, fugues, surendettement; 

■ les conduites d'automutilation : cuttings, scarifications, etc.; 

■ les modifications vestimentaires : bijoux «ethniques», a theme jamai'cain ou 
africain ou «gothique», avec des themes de mort ou en relation avec le sur- 
naturel. Chez les jeunes, le decor de la chambre va souvent de pair; 

■ sur le plan relationnel, un changement majeur de I'entourage amical, avec un 
desinvestissement des amities de longue date et un retrait voire une oppo- 
sition tranche et violente par rapport a I'autorite parentale. Chez les adultes, 
une situation conflictuelle avec le conjoint pousse souvent a la prise en charge 
des troubles; 
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■ sur le plan somatique, les complications sont relativement rares chez les 
jeunes, en dehors des bronchites a repetition ou des troubles du sommeil 
(hypersomnie ou insomnie). 

Dependance au cannabis 

Le diagnostic repose sur des criteres psychologiques et comportementaux. 
L'une des expressions principales est la tolerance avec une moindre sensi- 
bilite aux effets psychotropes (utilisation «routiniere» du cannabis) ou une 
augmentation des doses en quete de nouveaux effets d'ivresse. Le depen- 
dant tolerant vis-a-vis du cannabis peut ajouter de I'huile dans ses joints ou 
consommer des varietes plus fortement dosees (skunk). II existe aussi une 
utilisation compulsive du produit avec une consommation plus longue que 
prevu, un desir persistant ou des efforts infructueux pour la diminuer ou la 
controler. La relation au cannabis, comme toutes les autres dependances, 
provoque une reduction des activites sociales, professionnelles ou de loisirs. 
L'intoxication se poursuit malgre des complications physiques, psycholo- 
giques ou sociales. 

Signes de sevrage 

La question du sevrage cannabique fait I'objet de nombreux debats. Les 
tenants de la notion de drogue douce considerent le cannabis comme une 
drogue qui ne provoque pas de dependance physiologique significative ou 
severe. La premiere description du sevrage cannabique n'en date pas moins 
de 1949. j. D. Fraser a observe plusieurs cas de sevrage parmi les soldats 
hindous. Sa description comporte plusieurs elements dont I'irritabilite et la 
colere ainsi que la reversibilite du tableau clinique a la reintroduction du 
cannabis. 

Afin de mieux diagnostiquer et d'evaluer le syndrome de sevrage, Budney 
et al. [5] ont developpe la marijuana withdrawal check-list, une liste de 22 items, 
dont 12 sont associes plus specifiquement au sevrage cannabique. Ils ont pro- 
pose les symptomes suivants comme specifiques du syndrome de sevrage : 

■ la colere ou agressivite, I'anorexie ou la perte de poids, I'irritabilite, la nervo- 
site, les impatiences et les insomnies (frequentes); 

■ les frissons, une humeur depressive, les douleurs abdominales, les tremble- 
ments, les sueurs (moins frequents). 



Principales consequences somatiques 

Peu de deces ont ete observes apres I'utilisation aigue du cannabis, a I'excep- 
tion d'une injection intraveineuse de I'huile de cannabis et d'une decompensa- 
tion cardiaque sur un terrain de cardiopathie rhumatoide. La gravite des effets 
secondaires est fonction de Page de I'initiation, de la duree de la consomma- 
tion et du terrain somatique et probablement genetique de I'utilisateur. La 
consommation reguliere augmente par ailleurs le risque d'etre responsable d'un 
accident mortel de la voie publique (RR =3,32), avec un effet-dose significatif 
(RR =4,72) lorsque le A-THC serique est superieur a 5 ng/ml. 
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Effets neuropsychologiques 

Les recepteurs cannabinoTdes CB1 sont des recepteurs presynaptiques qui se 
trouvent en grand nombre dans les regions corticales et sous-corticales impli- 
quees dans I'apprentissage, la memoire et la recompense (cortex frontal, hippo- 
campe, amygdale) ainsi que dans la coordination motrice (cervelet, cortex). Ils 
jouent un role dans la plasticite synaptique et le flux de I'information au niveau 
cerebral par le biais du retrocontrole synaptique, de la potentialisation au long 
terme et de la suppression de I'excitation ou de I'inhibition. 

Apres une prise aigue, les mesures des fonctions cognitives montrent une 
alteration des performances psychomotrices et cognitives, a I'exception des 
capacites d'abstraction et de vocabulaire. Le cannabis perturbe les processus 
associatifs, facilitant les associations inhabituelles. II diminue la memoire et 
I'apprentissage des mots. Les doses moderees induisent une alteration de la 
perception temporelle, des troubles de la memoire a court terme et une inca- 
pacity a accomplir des taches multiples simultanees. A dose plus importante, 
des troubles du langage et de la coordination motrice peuvent apparaTtre avec 
une augmentation du temps de reaction. Plus controversy sont les effets persis- 
tant apres I'arret de la consommation. Certains ont mis en evidence des deficits 
chez les patients abstinents depuis 28 j. Apres 3 mois, les deficits intellectuels et 
cognitifs s'estompent. 

L'age precoce du debut de I'utilisation est un facteur aggravant. Consomme 
jeune, le cannabis perturbe la maturation neuronale qui se poursuit pendant 
I'adolescence. Les deficits cognitifs induits sont plus importants chez ceux qui 
consomment du cannabis avant 1 7 ans. 

Les potentiels evoques cerebraux traduisent la fonctionnalite et la reactivite 
cerebrale. L'onde P300 prefrontale reflete la capacite a focaliser son attention 
pendant une periode prolongee. L'amplitude de l'onde P300 est reduite chez 
ceux qui ont commence le plus tot a consommer du cannabis. L'onde P50 issue 
des potentiels evoques auditifs est elle aussi perturbee par la consommation de 
cannabis. La plupart des etudes d'imagerie cerebrale n'ont pas mis en evidence 
des modifications structurelles sous I'effet du cannabis. Sur le plan fonction- 
nel, il apparait une diminution de I'activite cerebrale dans les regions cerebrales 
executives. 



Effets cardiovasculaires 

La prise ponctuelle de cannabis a des effets sympathomimetiques et parasym- 
patholytiques. Le cannabis est chronotrope positif, inotrope positif et bathmo- 
trope positif. II accelere le coeur et fait monter la tension arterielle. Ces effets 
s'estompent quand I'usage se prolonge. Chez le sujet jeune, les effets cardiovas- 
culaires represented rarement un motif de consultation. Chez les patients plus 
ages, le cannabis peut provoquer des extrasystoles auriculaires ou ventriculaires 
et d'autres arythmies plus persistantes, comme la fibrillation auriculaire, la fibril- 
lation ventriculaire, voire la mort subite [6]. 

Le cannabis augmente la frequence des accidents vasculaires. Le risque d'in- 
farctus du myocarde est multiplie par 4,8 dans I'heure qui suit sa prise, pour 



1 1 . Cannabis 



189 



revenir a la normale a la deuxieme heure. Plusieurs cas d'accidents ischemiques 
transitoires et d'accidents vasculaires cerebraux induits par le cannabis ont 
egalement ete rapportes. 

Deux mecanismes expliquent les effets vasculaires. La vasodilatation des 
arteres peripheriques en cas de prise aigue peut provoquer une hypotension 
orthostatique et un defaut de perfusion cerebrale. L'autre mecanisme vasculaire 
implique est le vasospasme. Les etudes angiographiques ont montre des axes 
arteriels sains ou ayant des lesions minimales d'atherosclerose chez les patients 
ayant fait des accidents vasculaires apres une prise de cannabis. 

Un nombre tres rare de pseudovascularites de Buerger a ete induit par le can- 
nabis. Les patients presentent une ischemie progressive des extremites distales 
des membres superieurs et inferieurs. Devolution de la vascularite suit celle de la 
consommation de cannabis. Elle s'aggrave quand les patients prennent plus de 
cannabis et s'ameliore sous I'effet du sevrage. 

Effets pulmonaires 

La prise aigue cree une bronchodilatation moderee de courte duree, pendant 
quelques heures. Cette bronchodilatation s'estompe avec I'usage prolonge. L'usage 
chronique augmente I'incidence de la toux et des crachats. ^augmentation du 
risque pulmonaire n'est pas seulement liee a la prise de tabac. Les signes pulmonaires 
sont d'autant plus intenses que la consommation est prolongee et importante. 

Le cannabis provoque, comme le tabac, des broncho-pneumopathies chro- 
niques obstructives. II diminue la densite de la trame pulmonaire et la conducti- 
vity des branches. Ces atteintes sont proportionnelles a la quantite de cannabis 
fumee. La toxicite pulmonaire comparee du tabac et du cannabis suggere qu'un 
paquet de cigarettes est aussi toxique que 2,5 a 5 joints/jour. Chez les fumeurs 
de cannabis seul (3 a 4 joints/jour en moyenne), la muqueuse bronchique est 
alteree. Elle presente des lesions hyperplasiques, metaplasiques et des altera- 
tions structurelles aussi importantes que celles des fumeurs reguliers de tabac 
(1 paquet/jour). Le cannabis augmente le risque de cancer du poumon. Ce 
risque augmente de 8 % pour chaque joint-annee (consommation de 1 joint 
par jour par an). Parmi les plus gros fumeurs de cannabis (> 1 0,5 joints-annee), 
le risque relatif de developper un cancer du poumon est de 5,7. 

Effets hepatiques 

A I'etat physiologique, le foie n'exprime pas de recepteurs cannabinoides. En cas 
d'hepatite, il existe une augmentation de I'expression des recepteurs cannabi- 
noides CB1 et CB2 au niveau des cellules fibrinogenes. Les etudes conduites chez 
les patients porteurs d'une hepatite C ont montre une fibrose plus importante 
chez les fumeurs de cannabis compares aux non-fumeurs. L'usage quotidien de 
cannabis est un facteur de progression rapide de la fibrose (RR =2,5). 

Cannabis et grossesse 

Le cannabis perturbe le cycle menstruel, I'implantation embryonnaire et aug- 
mente les complications lors de I'accouchement. Les femmes consommant du 
cannabis pendant leur grossesse ont des enfants plus souvent hypotrophes. 
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II est difficile de distinguer I'effet du cannabis de celui du tabac. La ques- 
tion de la teratogenicite du cannabis n'est pas encore resolue, mais plusieurs 
etudes ont montre une augmentation des anomalies du systeme nerveux 
central, cardiovasculaire et digestif. Le A9-THC traverse le placenta et se 
retrouve dans le sang du foetus. Les enfants exposes in utero au cannabis 
ont des difficultes d'adaptation au debut de la vie extra-uterine. Vers 3 ans 
apparaissent des anomalies de la memoire immediate, du raisonnement et 
de I'abstraction. A partir de 6 ans, il a ete observe, surtout chez les gargons, 
des deficits de I'attention, une hyperactivite et une impulsivite qui peuvent 
persister a I'age adulte. 



Troubles psychiatriques lies a I'usage du cannabis 
Les divers troubles 

L'affection psychiatrique la plus frequemment presente est \'attaque de panique. 
Eile est observee essentiellement chez les primo-consommateurs. L'etat 
anxieux dure peu. II disparaTt le lendemain de la prise. On peut egalement 
observer un syndrome de depersonnalisation/derealisation qui peut durer plu- 
sieurs semaines. Au-dela des attaques de panique, la consommation de canna- 
bis chez les adolescents multiplie par deux le risque d'apparition d'un trouble 
anxieux. Le risque est d'autant plus marque que la consommation est precoce. 
Les troubles anxieux, par ailleurs, n'exposent pas a des consommations «secon- 
daires» ou autotherapeutiques [7]. 

L'abus de cannabis chez I'adolescent multiplie par cinq le risque de depres- 
sion. Les intoxications precoces sont encore plus depressogenes [8]. La depres- 
sion, a I'inverse, n'expose pas a l'abus de cannabis. Le lien entre cannabis et 
suicide a fait I'objet de nombreux travaux cliniques. H. Chabrol et al. [9] ont 
montre chez les adolescents consommant du cannabis une plus grande fre- 
quence du suicide. 

Le cannabis induit des symptomes proches de ceux de la schizophrenie [1]. 
Ses effets aigus evoquent les atteintes cognitives des schizophrenes et ses effets 
chroniques peuvent ressembler aux symptomes negatifs. 

Le syndrome psychiatrique le plus frequent est le syndrome de demotivation. 
II comporte un deficit de I'activite, des alterations intellectuelles et une pertur- 
bation de I'humeur. Les sujets sont passifs, desinteresses. Leurs performances 
sociales, scolaires et professionnelles regressent. Ils sont fatigables, leur pensee 
est abstraite et floue. lis se concentrent difficilement et presentent des troubles 
mnesiques. L'indifference affective retrecit la vie relationnelle. Le tableau Cli- 
nique peut se confondre avec une schizophrenie deficitaire ou avec un syn- 
drome dementiel chez les sujets les plus ages. 

Le syndrome de depersonnalisation se traduit par une perte de contact avec 
la realite. Les patients pergoivent I'environnement comme etrange ou parfois 
menagant. Ce syndrome peut apparaftre lors de prises isolees de cannabis. II 
survient dans la demi-heure qui suit la prise et regresse en 2 h environ. II est 
decrit par les consommateurs comme un bad trip dont la nature est a la fois 
anxieuse et de I'ordre de I'episode psychotique bref. Le syndrome peut durer 
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plusieurs mois ou meme 1 an. A I'angoisse chronique de depersonnalisation 
s'ajoutent une asthenie, une insomnie, des sentiments d'etrangete, de deja-vu, 
une humeur depressive, des perturbations cognitives. 

Les veritables troubles psychotiques induits par le cannabis sont peu frequents. Ils 
realisent des episodes brefs, de quelques semaines a 2 ou 3 mois. Ils surviennent 
chez les consommateurs reguliers. Certains symptomes sont plus specifiques : 

■ les hallucinations visuelles; 

■ une note confusionnelle; 

■ des themes delirants polymorphes; 

■ des troubles du comportement; 

■ de I'agressivite. 

La resolution sous traitement antipsychotique est rapide. Les symptomes psy- 
chotiques peuvent etre d'intensite plus moderee. Les patients presentent un 
sentiment de persecution diffus («effet parano»). Des phenomenes de rema- 
nence spontanee ou flash-back ont egalement ete decrits avec le cannabis. 

Cannabis et schizophrenic 

La moitie des schizophrenes presentent a un moment de leur existence les 
criteres de Tabus ou de la dependance au cannabis. Certains schizophrenes 
utilisent les substances psychoactives pour reduire certains symptomes psycho- 
tiques. Ils tentent de reduire leur sensation douloureuse de deficit emotionnel, 
d'ameliorer leurs relations sociales et d'apaiser leur anxiete. 

En ce qui concerne I'impact de la consommation de cannabis sur les symp- 
tomes positifs et negatifs de la schizophrenic, les donnees de la litterature 
actuelle ne sont pas formelles. Certaines etudes suggerent que le schizo- 
phrene consommateur de cannabis presenterait moins de symptomes negatifs. 
D'autres ne montrent pas de difference clinique entre les schizophrenes selon 
qu'ils consomment ou non du cannabis. 

Les etudes conduites chez les volontaires sains montrent que le cannabis 
induit des symptomes rappelant ceux de la psychose. Le THC : 

■ provoque des symptomes positifs (delirants) et negatifs (repli, isolement) 
schizophreniformes ; 

■ induit une alteration de la perception; 

■ genere de I'anxiete; 

■ produit de I'euphorie; 

■ conduit a de faibles performances dans des tests de distractibilite, de fluence 
verbale, de memoire de travail et de rappel. 

Cannabis et psychose 

Le cannabis peut enfin induire d'authentiques psychoses appelees psychoses 
cannabiques (tableau 11.3). Selon certains, les psychoses cannabiques sont le 
fait de sujets predisposes qui presentent prealablement des traits «prepsycho- 
tiques» ou schizotypiques. Le fait de savoir si le cannabis peut provoquer des 
etats psychotiques prolonges chez les sujets sans facteurs de vulnerabilite est 
encore discute. 
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Tableau 11.3 

Etat psychotique et cannabis. 

• Effet parano apres une consommation aigue 

• Depersonnalisation 

• Psychose toxique 

• Psychose fonctionnelle 

• Consommation du cannabis par les schizophrenes 



Deux entites cliniques peuvent etre distinguees : la psychose fonctionnelle et 
la psychose toxique. 

D'une duree maximale de 2 semaines, la psychose fonctionnelle induite par 
le cannabis se caracterise par : 

■ des delires caracterises (paranoia, idees de grandeur, etc.); 

■ une depersonnalisation; 

■ des signes d'hypomanie; 

■ une disorganisation de la pensee; 

■ un emoussement des affects. 

Cette psychose fonctionnelle s'accompagne parfois d'hallucinations, tout 
autant visuelles qu'auditives. 

La psychose toxique au cannabis, elle, dure quelques jours et se presente 
avec des signes confusionnels dominant le tableau clinique. La disorien- 
tation dans le temps et dans I'espace est caractiristique de cette forme de 
psychose toxique. Le cannabis peut induire des psychoses toxiques, a de 
tres fortes doses, chez des consommateurs inexpirimentis sans vulnera- 
biliti psychotique, alors que la psychose fonctionnelle semble se manifes- 
ter essentiellement chez des consommateurs prisentant prialablement des 
traits schizotypiques. 

Le cannabis : facteur de risque de schizophrenic? 

Seules des itudes longitudinales peuvent ripondre a la question de savoir si le 
cannabis est un facteur de risque de schizophrinie. 

Elies notent que I'usage du cannabis a I'adolescence augmente modere- 
ment le risque de divelopper des troubles psychotiques ultirieurs. Plus la 
consommation itait importante et pricoce, plus Involution clinique itait 
mauvaise. 



Instruments devaluation clinique 

Divers questionnaires et echelles ont ete congus pour evaluer la consommation 
de cannabis. L'outil devaluation est choisi selon I'objectif (reperage ou diagnos- 
tic de dependance) et par rapport a revaluation individuelle ou au depistage 
de masse. 

Quel que soit I'instrument utilise, il vient completer le dialogue et I'echange 
entre le patient et le soignant [1 0]. 
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Les differents instruments de reperage de I'usage problematique de cannabis 

sont passes en revue ci-apres. 

■ ADOSPA. Ce questionnaire permet le reperage precoce de I'usage a risque 
et de I'abus de cannabis ainsi que les syndromes de dependance et d'abus. 
L'ADOSPA est I'acronyme frangais du questionnaire americain CRAFFT. 
Chaque lettre correspond a un item : A pour auto/moto; D pour detente; 
O pour oubli ; S pour seul; P pour problemes ; A pour amis, famille (I'acro- 
nyme anglais correspond a car, relax, alone, forgotten, friends or family, 
trouble). 

m POSIT (problem oriented screening instrument for teenagers). Cet instrument 
evalue chez les adolescents de 1 2 a 1 9 ans les consequences biopsychosociales 
de leur consommation. II est compose de 1 39 questions divisees en 1 0 dimen- 
sions (sante physique, sante mentale, relations intrafamiliales, relations avec 
les pairs, etc.). L'inconvenient de ce questionnaire est son temps de passation, 
rendant son acceptability difficile. 

■ CAST (cannabis abuse screening test). Le CAST est la version courte et validee 
du POSIT. II explore plus particulierement I'usage non festif, les troubles de 
la memoire associes, les reactions de I'entourage et la perte de controle de la 
consommation. II a ete utilise et valide en 2003 dans I'enquete ADOTECNO 
(ADOIescents et TEChniques devaluation des consommations NOcives) 
aupres de 1 728 eleves en France. 

■ MCQ (marijuana craving questionnaire) [1 1 ]. Ce test, valide en anglais, explore 
selon quatre dimensions le craving du cannabis durant le sevrage therapeu- 
tique. Ces dimensions sont la compulsion, I'emotivite, I'attente (des effets 
positifs), la determination. Le suivi avec cet autoquestionnaire pendant tout le 
sevrage aide le patient et le clinicien a adapter le traitement. La version fran- 
faise n'est pas encore validee. 
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Traitement 



S. Coscas, A. Benyamina, M. Reynaud 



Le cannabis a longtemps ete pergu comme une substance inoffensive, une 
« drogue douce » n'induisant pas de dependance ou en tous les cas discutable. 
Les usages restent tres divers, mais les principes de I'approche therapeutique de 
I'usager de cannabis sont en partie les memes que ceux des autres addictions. II 
est interessant, apres avoir evalue la situation, de permettre au sujet une remise 
en question, pour mettre en place avec lui des strategies de changement. Les 
pharmacotherapies restent pour le moment de I'ordre de la recherche, aucun 
traitement n'ayant ete valide dans cette indication. 



Prise en charge ambulatoire 
Abord du fumeur 

Le cannabis a longtemps ete considere comme une substance n'induisant pas 
de dependance et ne necessitant pas de prise en charge pour le sevrage. Mais 
le constat des effets lies a un usage important et chronique de cannabis a incite 
a multiplier I'offre de soins. Les demandes spontanees de prise en charge formu- 
lees par les consommateurs eux-memes sont de plus en plus frequentes. 

La prise en charge, comme tout processus therapeutique en addictologie, 
se fera en fonction du contexte global. Elle sera individualisee en fonction du 
stade motivationnel, du simple conseil a I'intervention therapeutique breve fon- 
dee sur les therapies cognitivo-comportementales. Une approche pluridiscipli- 
naire dans la prise en charge precoce et a long terme de I'usage problematique 
de cannabis s'impose. L'alliance therapeutique est decisive dans le processus 
de changement. L'empathie est dans cette indication plus qu'une evidence. 
L'individu a besoin de ne pas etre juge par son therapeute, comme le font deja 
son entourage ou la justice. II peut ainsi devenir maTtre du processus de change- 
ment. Une relation de confiance s'etablit le plus rapidement possible. 

La premiere rencontre avec le soignant est decisive dans la suite des soins. Le 
role du soignant, sans etre le simple prolongement du discours de I'entourage, 
est de permettre au sujet de prendre du recul face a ses propres consomma- 
tions. II pourra faire par lui-meme le constat des dommages et s'approprier les 
renes des soins. Le therapeute aura un role d'accompagnant dans I'evaluation 
des consommations, des dommages et des desirs de changement. Evaluer les 
modalites d'usage, la qualite des relations avec les tiers, le retentissement et 
I'etat psychopathologique permet de debuter la relation d'aide et d'adapter la 
conduite a tenir [1 ]. 

II est essentiel de prendre en charge le patient dans sa globalite. Au decours 
du sevrage, il sera possible d'explorer et de traiter les comorbidites psychia- 
triques (syndrome depressif, trouble psychotique ou hyperactivite), facteurs de 
risque de rechute ou complications. 
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Consultation en ambulatoire 

Les premieres consultations serviront a evaluer la situation environnementale, 
psychopathologique et I'usage de cannabis dans ce contexte. Apres cette etape, 
il est indispensable de connaTtre la motivation du patient pour lui proposer un 
projet adapte : I'abstinence ou une consommation controlee, avec une prise en 
charge en ambulatoire (dans tous les cas) associee a une prise en charge hospi- 
taliere si necessaire. 

Les demandes d'arret de consommation s'enregistrent chez les patients qui 
vieillissent ou adoptent des styles de vie differents. Ms peuvent, par exemple, sol- 
liciter un sevrage quand ils decident d'avoir une compagne ou un compagnon 
regulier, d'avoir un enfant, de trouver un emploi ou d'avoir une promotion. 
Les patients en demande de sevrage modifient aussi leur vie sociale. Ils sortent 
moins souvent et changent leur groupe d'amis. Ils integrent des relations nou- 
velles qui considerent I'usage de cannabis comme nefaste. Plus ce groupe est 
susceptible d'exercer un controle sur ses membres, plus les chances de cesser la 
consommation sont grandes. 



Prise en charge psychotherapeutique 

Therapies cognitivo-comportementales 

II sera necessaire de mobiliser les ressources de I'individu susceptibles de I'aider 
a acceder au changement. Les therapies cognitivo-comportementales sont un 
outil essentiel pour aider a se passer de cannabis et agir sur ses pensees, ses 
envies et les situations a risque de rechute. Les therapies apprennent au sujet a 
gerer ses emotions pour ne plus utiliser le produit comme un «antidote» a ses 
difficultes emotionnelles. II ne doit plus «soigner» les etats de colere, d'angoisse 
ou de tristesse par un recours au cannabis. 

Entretien motivationnel 

L'entretien motivationnel precede par etapes en fonction du stade motivation- 
nel. Le but est de faire progresser la motivation et de diminuer la resistance au 
changement. L'entretien renforce aussi I'estime de soi et le sentiment d'auto- 
efficacite. Les entretiens reposent sur le fait qu'un changement de comporte- 
ment n'est possible que si la motivation vient du patient lui-meme et non du 
therapeute ou de I'entourage. Les psychotherapies aident le patient a changer 
son point de vue, ses croyances et son comportement. Les techniques cogni- 
tivo-comportementales completent l'entretien motivationnel. Elies permettent 
au sujet de trouver de nouvelles solutions pour la gestion de ses problemes, de 
ses emotions et de ses envies sans consommer. 

Therapies familiales 

Les therapies familiales peuvent avoir un interet pour recreer une cohesion fami- 
liale rassurante, en retablissant un lien parfois rompu. Elies permettent d'in- 
tervenir directement sur le milieu ou evolue le patient et d'inclure la famille 
dans les soins. Certaines approches structures ont ete developpees de maniere 
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specifique dans cette indication. II s'agit des therapies familiales de type multi- 
dimensionnel (multidimensional family therapy) associant Taction sur la famille a 
des therapies individuelles [2]. 

Therapies d'inspiration analytique 

Les therapies d'inspiration analytique peuvent trouver leur interet en deplagant 
les investissements du sujet pour qu'il retrouve un acces au plaisir sans le truche- 
ment d'un toxique. Aux Etats-Unis, les interventions psychotherapiques d'ins- 
piration analytique sont proposees en tant que techniques de prevention de 
la rechute. Ces therapies doivent etre adaptees a la problematique de I'adoles- 
cence quand elles sont proposees aux plus jeunes des patients. La specificite de 
la therapie de I'adolescent reste une voie de recherche a approfondir. 

Etudes controlees 

Les essais controles utilisent : 

■ les therapies cognitivo-comportementales (TCC) seules ou combinees avec 
les entretiens motivationnels; 

■ les TCC de prevention de la rechute individuelle ou de groupe; 

■ les systemes de bons de recompense; 

■ la therapie de resolution de problemes; 

■ les psychotherapies de soutien; 

■ le conseil sur les drogues; 

■ le renforcement de I'approche communautaire des adolescents; 

■ les therapies familiales multidimensionnelles; 

■ les therapies de soutien familial. 

Les principaux essais ont ete conduits en comparant les psychotherapies 
breves aux psychotherapies de plus longue duree et les approches combinees. 
Une des premieres etudes a ete menee par Stephens et al. [3] qui comparaient 
en 1994 les psychotherapies de type cognitivo-comportemental fondees sur 
la prevention de la rechute aux psychotherapies de soutien social chez 212 
adultes en demande de traitement. Les deux types de traitement diminuent 
I'usage de cannabis et les dommages lies au cannabis. II n'est pas apparu de 
difference significative entre les deux formes de psychotherapie. Par la suite, les 
memes auteurs ont compare 1 4 sessions de prevention de la rechute en groupe 
et 2 sessions de travail motivationnel individualise a un groupe temoin chez 291 
adultes usagers de cannabis [4], lls retrouvent un effet superieur des psycho- 
therapies par rapport aux temoins. Une fois encore, ils ne montrent pas de 
difference entre les deux types de therapie. D'autres travaux ne retrouvent pas 
de difference entre les entretiens motivationnels seuls et ces memes entretiens 
associes aux TCC. La prevention de la rechute et la technique des entretiens 
motivationnels apparaissent done particulierement indiquees dans le traitement 
de la dependance au cannabis. 

Copeland et al. suggerent que les interventions therapeutiques individualists 
prolongees sont plus efficaces que les simples therapies de soutien. Une seance 
isolee de TCC est plus efficace que la therapie de soutien, et une serie de 6 seances 
de psychotherapie (1 seance d'entretien motivationnel suivie de 5 seances de 
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TCC) Test encore plus. Cette derniere approche reduit la consommation quoti- 
dienne de cannabis de maniere plus importante que les therapies de soutien [5]. 

Un groupe de recherche americain [6] travaillant sur un projet de traitement 
pour Tabus de cannabis (The Marijuana Treatment Project) a compare dans une 
etude multicentrique les psychotherapies breves aux psychotherapies prolon- 
gees combinees et aux therapies de soutien. L'objectif etait d'evaluer I'effica- 
cite des traitements a differents temps du soin. Les elements de comparaison 
etaient le nombre de jours avec consommation de cannabis, les dommages lies 
au cannabis et les signes de dependance. Toutes ces etudes confirment I'interet 
des psychotherapies de type cognitivo-comportemental, qu'elles soient breves 
ou prolongees, avec un leger avantage pour les psychotherapies plus longues. 

Therapies avec systeme de recompense 

Certaines etudes ont compare les psychotherapies « simples » aux therapies de 
renforcement. Les patients peuvent gagner des bons de recompense quand ils 
ont des tests urinaires negatifs et qu'ils participent de maniere active au suivi. 
Les primes sont censees ameliorer la compliance et la motivation du patient. 
Certains travaux ont ainsi compare les psychotherapies a base d'entretiens 
motivationnels aux psychotherapies combinees (un travail motivationnel et 
plusieurs seances de TCC) et, enfin, aux psychotherapies combinees avec des 
bons de recompense. Les psychotherapies combinees (entretien motivationnel 
et TCC) incluant un systeme de recompense sont plus efficaces sur la duree de 
I'abstinence. 

D'autres travaux ont compare les systemes de bons seuls (recompense isolee) 
aux psychotherapies cognitivo-comportementales et a I'association des deux 
techniques de soin. La remise de recompense induit une plus longue periode 
d'abstinence continue que les psychotherapies sans recompense. A un an, les 
psychotherapies associees aux recompenses permettent d'obtenir un score 
d'abstinence plus eleve. Les recompenses ameliorent la compliance au traite- 
ment a court terme et I'adhesion a la psychotherapie. L'apport des systemes de 
bons est significatif a court terme, mais il diminue avec le temps s'il n'est pas 
associe a une autre prise en charge psychotherapeutique, notamment de type 
cognitivo-comportemental. 

Chez les patients en injonction de soins et chez ceux encore ambivalents vis- 
a-vis des soins, il est necessaire de travailler principalement sur la motivation 
et sur la compliance au traitement. Les entretiens motivationnels avec ou sans 
systeme de recompense ont ete etudies dans cette population. Le systeme de 
bons permettrait aux patients d'etre plus assidus aux soins. On observe une 
diminution de I'usage de cannabis et moins de dommages lies a cet usage [7]. 

Les adolescents 

Les protocoles de soins destines aux adolescents proposent des prises en charge 
a base d'entretiens motivationnels et de seances de TCC. Ces prises en charge 
specifiques permettent a une majorite de jeunes de diminuer voire d'arreter 
leur consommation de cannabis. Le Cannabis Youth Treatment (CYT) est une 
etude multicentrique randomisee evaluant differents types d'intervention chez 
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les adolescents consommateurs de cannabis. Les differents types de therapie 
breve ont une action comparable a celle des therapies plus prolongees. II ne 
semble pas exister de difference significative entre les therapies individuelles et 
les prises en charge familiales. 



Pharmacotherapies : les pistes de recherche 

La prescription medicamenteuse en cas de sevrage du cannabis n'est pas sys- 
tematique. Elle depend des comorbidites psychiatriques. Les autres temps du 
traitement sont le sevrage et le maintien de I'abstinence. 

Traitement du syndrome de sevrage 

Un sujet dependant presente a I'arret du cannabis des signes de sevrage (troubles 
du sommeil et irritabilite surtout) [8], qu'il faut prevenir ou traiter par un anxio- 
lytique de type hydroxyzine (50 a 300 mg par jour) et/ou un hypnotique de 
courte duree. Parfois, un neuroleptique sedatif sera administre en cas d'interrup- 
tion de fortes consommations. On peut associer des patchs nicotiniques pour 
eviter les deplacements de dependance et prevenir le sevrage a la nicotine. 

Les aides medicamenteuses au moment du sevrage sont les suivantes : 

■ Le bupropion est un agoniste dopaminergique et noradrenergique indirect. 
II agit en tant qu'antidepresseur inhibant la recapture de la dopamine et de 
la noradrenaline. II a montre son efficacite dans le maintien de I'abstinence 
tabagique. Son efficacite vis-a-vis du cannabis n'a pas ete confirmee. II agirait 
sur certains aspects cliniques du syndrome de sevrage. 

■ Antagoniste opioide utilise dans le maintien de I'abstinence d'alcool, la nal- 
trexone n'a pas montre d'efficacite dans le blocage des effets des cannabi- 
noides mais reduirait les effets positifs du cannabis. 

■ Anticonvulsivant et regulateur de I'humeur, le divalproate de sodium diminue- 
rait les envies irrepressibles de cannabis lors du sevrage, sans ameliorer I'an- 
xiete, I'irritabilite et I'asthenie. 

■ Le THC (tetrahydrocannabinol) oral est une piste prometteuse. Le cannabis 
reste un stupefiant; son usage, sa culture, sa detention ou sa vente sont 
interdits en France. Ce statut limite naturellement les nouvelles perspectives 
therapeutiques d'un traitement substitutif. Independamment de ces limites 
legales, leTHC oral reduirait I'anxiete, la tristesse, I'insomnie, les frissons et les 
acces de craving. De plus, il augmenterait I'appetit pendant les periodes de 
sevrage et ne provoquerait pas d'ivresse [9]. 

■ La mirtazapine, antidepresseur atypique, est bien toleree. Associee a des 
seances de TCC, elle ameliore I'humeur au moment du sevrage. Les troubles 
du sommeil, I'anxiete et I'irritabilite sont attenues. 

Prevention des rechutes et maintien de I’abstinence 

Aucune molecule n'a pour I'instant d'autorisation de mise sur le marche (AMM) 
dans cette indication. Les travaux dans le domaine sont des etudes prelimi- 
naires conduites sur de courtes periodes et peu de patients. Les cibles thera- 
peutiques sont : 
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■ le craving ou envie de drogue; 

■ la prolongation des periodes d'abstinence; 

■ la diminution globale des consommations. 

Les molecules qui font encore I'objet de recherches dans la prevention des 
rechutes et du maintien de I'abstinence sont les suivantes : 

■ Le rimonabant est un antagoniste des recepteurs endocannabino'ides CB1 
presents dans diverses structures cerebrales et de nombreux tissus periphe- 
riques. II a ete teste dans les suites du sevrage en cannabis. II semble diminuer 
les effets subjectifs de I'intoxication cannabique par un blocage specifique, 
therapeutique des recepteurs cannabinoides. Cet effet pourrait favoriser le 
maintien de I'abstinence. 

■ La buspirone a ete essayee sur un petit echantillon de patients pendant 
12 semaines. Elle attenuerait I'anxiete, le craving et I'irritabilite. Ces donnees, 
maintenant anciennes, n'ont jamais ete confirmees. 

■ Le THC oral, administre a faibles doses, n'influence pas significativement la 
consommation de cannabis. 

■ Le divalproate de sodium a ete combine avec une psychotherapie de type 
cognitivo-comportemental de prevention de la rechute. L’etude ne retrouve 
pas de difference entre le divalproate de sodium et le placebo. 

Sevrage hospitalier 
Indications 

La periode qui suit I'arret du produit sera un temps d'observation de I'etat soma- 
tique, psychologique et psychiatrique du patient. Cette observation impose par- 
fois une hospitalisation. Toute hospitalisation en unite d'addictologie estfondee 
sur la motivation du patient. II n'y a done pas lieu de proposer une hospitalisa- 
tion sous contrainte ni en urgence. Le but est de fixer un cadre auquel le patient 
devra etre confronts, une phase de rupture avec le produit et d'extraction du 
milieu toxique pendant 2 a 3 semaines. L'hospitalisation pour sevrage reste 
reservee aux sevrages complexes. Les indications d'un sevrage hospitalier en 
cannabis peuvent se deduire des indications du sevrage d'alcool (tableau 1 1 .4). 

Prise en charge medicamenteuse 

Aucun medicament n'est introduit de maniere systematique lors du sevrage, 
mais il est indispensable de prevenir les troubles du sommeil et I'irritabilite. En 
cas d'anxiete, on privilegiera des anxiolytiques ne provoquant pas de depen- 



Tableau 11.4 

Indication d'une hospitalisation pour sevrage. 

• Echec d'un ou de plusieurs sevrages ambulatoires 

• Patient demandeur d'une extraction de son milieu pour le sevrage 

• Polyconsommation (alcool, opiaces, cocaine) 

• Maladie somatique ou psychiatrique grave 

• Necessite d'une evaluation psychiatrique pour les doubles diagnostics ou comorbidites 
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dance averee, comme I'hydroxyzine a fortes doses ou des neuroleptiques seda- 
tifs pendant la plus courte duree necessaire. En cas de troubles du sommeil, un 
traitement hypnotique sera ajoute. Si le patient rapporte de fortes consomma- 
tions de resine melangee a du tabac, on associera des substituts nicotiniques 
pour eviter les doubles sevrages. Parfois, un sevrage tabagique simultane est 
possible selon la motivation du patient. 

Prise en charge psychotherapeutique 

II est preferable de fonder I'hospitalisation sur un contrat de soins entre le patient 
et ie therapeute. Ce contrat precise la duree de I'hospitalisation et ses modalites. 
L'hospitalisation suggere I'existence d'une motivation deja confirmee. Les entre- 
tiens motivationnels sont poursuivis tout au long de I'hospitalisation afin de 
consolider I'abstinence et de prevenir une eventuelle rechute. L'hospitalisation 
permet aussi des activites therapeutiques : groupes de parole, relaxation ou 
mobilisation douce. Afin de preparer a la sortie, les mises en situation et les per- 
missions sont mises en place progressivement. 

Bilans pouvant etre realises a I'hopital 

L'hospitalisation permet, par ailleurs, de realiser un bilan somatique (radiogra- 
phie du thorax, electrocardiogramme, bilan biologique standard) et un bilan 
des consequences des autres dependances eventuellement associees (echogra- 
phie hepatique, consultation ORL, etc.). 

Prise en charge addictologique et psychiatrique 

II paraft souhaitable de proposer une prise en charge addictologique et psychia- 
trique en cas : 

■ de polyconsommation reguliere (tabac, alcool, derives amphetaminiques ou 
autres stimulants, opiaces, etc.); 

■ de troubles de I'humeur, de troubles de la personnalite; 

■ de recours systematique a une substance psychoactive lors de la survenue 
de tensions internes (frustration, conflits, echecs affectifs repetes, sexualite, 
etc.); 

■ de dysfonctionnements familiaux majeurs; 

■ d'integration a un milieu fortement marginalise d'usagers de substances 
psychoactives; 

■ d'identification de symptomes evocateurs d'une schizophrenic (symptomes 
delirants persistant a distance du sevrage, desocialisation, dissociation, dis- 
cordance, etc.). 

II convient enfin de particulierement prendre en compte les troubles psychia- 
triques suivants : 

■ Une depression peut s'associer a la consommation et persister a I'arret. On pri- 
vilegiera un antidepresseur sedatif en cas de troubles du sommeil et un anti- 
depresseur plutot desinhibiteur en cas de syndrome amotivationnel associe. 

■ La prise en charge d'un eventuel trouble anxieux est essentielle pour favoriser 
le maintien de I'abstinence. La resurgence de troubles anxieux non traites 
expose a la rechute. 
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■ Un trouble bipolaire, enfin, peut etre masque par la prise reguliere de cannabis. 

■ Une hyperactivite avec trouble de I'attention necessitera elle aussi une prise en 
charge specifique. 

Conclusion 

La prise en charge du consommateur de cannabis prend une place essentielle 
et frequente dans toute consultation d'addictologie. Sa frequence impose au 
praticien de savoir evaluer la situation et, si ce n'est de prendre en charge lui- 
meme, d'orienter le sujet pour une prise en charge adaptee, sans banaliser 
ni diaboliser mais en agissant de fagon adaptee a chaque sujet. Aucun traite- 
ment pharmacologique specifique n'est a proposer pendant le sevrage ou dans 
I'aide au maintien de I'abstinence. Les traitements psychotherapiques (thera- 
pies cognitivo-comportementales, motivationnelles et familiales) gardent une 
place centrale dans la prise en charge des patients dependants au cannabis. Les 
principals techniques testees recemment sont les psychotherapies cognitivo- 
comportementales et les entretiens motivationnels. 
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Comme pour I'ensemble des addictions, la dependance aux opiaces resulte 
de I'interaction entre de nombreux determinants : des facteurs lies a la subs- 
tance, des facteurs de vulnerabilite individuelle et des facteurs environne- 
mentaux. Parmi les troubles psychiatriques associes ou comorbides a la 
dependance aux opiaces, les troubles de I'humeur et les troubles anxieux 
sont les plus frequents. Les etudes de co-occurrence qui ont examine la 
sequence d'apparition des differentes pathologies montrent que les troubles 
anxieux et en particulier les troubles phobiques precedent le plus souvent les 
conduites addictives. Les troubles de I'humeur sont le plus souvent secon- 
daires a I'addiction tout en representant aussi un facteur de vulnerabilite pour 
I'usage et la dependance. 



Epidemiologie 

Prevalence de I'usage d'opiaces : donnees nationales 
et internationales 

En France, le niveau d'experimentation (usage au moins une fois dans la vie) de 
I'heroi'ne en population generale est faible. II ne depasse pas les 1 %, que ce soit 
chez les 15-34 ans (0,9 %) ou chez les 35-64 ans (0,7 %). Ce chiffre apparait 
stable depuis le debut des annees 1990. Le nombre d'experimentateurs d'he- 
roi'ne parmi les 12-75 ans est actuellement estime a 400000 personnes, soit 
0,8 % de la population fran^aise [1], 

La consommation d'heroi'ne demeure cependant la principale consommation 
de substance illegale problematique. II s'agit en effet de la substance illegale a 
I'origine du plus grand nombre de prises en charge sanitaires et sociales. 

La cocaine, souvent consommee en association avec les opiaces, intervient 
dans une moindre mesure. 

Pour la periode 2000-2004, la prevalence de I'usage problematique d'opia- 
ces oscille entre un et six cas pour 1 000 personnes dans la tranche d'age 
15-64 ans [2]. En Europe, cette prevalence varie sensiblement selon les pays. 
L'usage problematique d'opiaces, apres avoir augmente entre le milieu et la 
fin des annees 1990, semble s'etre stabilise ou avoir legerement recule ces 
dernieres annees [2]. 
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Prevalence des patients pris en charge 
pour un usage problematique d'opiaces 

Les traitements pharmacologiques de la dependance aux opiaces (methadone 
et buprenorphine) se sont developpes en Europe a partir des annees 1 990. Dans 
la plupart des pays europeens, seuls 20 a 30 % des usagers problematiques 
ont acces aux traitements de substitution [3]. Dans ce contexte, I'interet s'est 
porte sur des alternatives pharmacologiques, en particulier la buprenorphine, 
susceptibles de favoriser I'acces aux soins, car plus compatibles avec des prises 
en charge communautaires. 

En Europe, les premieres utilisations de la buprenorphine dans cette indication 
ont ete realisees en France des la fin des annees 1 980 a petite echelle [4], avant 
la mise sur le marche en 1996, puis son extension a huit des Etats membres de 
I'Union europeenne a partir de 2000. Cependant, dans la plupart des pays du 
monde et d'Europe, I'acces a la buprenorphine est reste limite comparativement 
au traitement par methadone. En revanche, en France, le traitement par bupre- 
norphine pour la dependance aux opiaces s'est tres rapidement developpe depuis 
le milieu des annees 1 990. En 2003, 77 % (83 000 sur 1 07 000) des patients euro- 
peens traites par buprenorphine residaient en France, line autre specificite de la 
France est que la buprenorphine peut y etre prescrite par les medecins genera- 
listes et delivree dans une pharmacie de ville; 80% des patients traites par bupre- 
norphine sont suivis dans un dispositif de ville non specialise. En 2006, 95000 
patients etaient traites par buprenorphine et 26000 par methadone. Ainsi, en 
2006, plus de 67 % des patients dependants des opiaces avaient acces a un trai- 
tement [5]. Le developpement des traitements pharmacologiques de la depen- 
dance aux opiaces en France depuis la deuxieme moitie des annees 1990 a ete 
associe a un impact globalement positif au niveau medical, social et individuel [6]. 

Facteurs etiologiques 

Facteurs psychopathologiques 

Des niveaux eleves de recherche de sensations, de recherche de nouveaute, 
les troubles anxieux ou depresses pourraient etre particulierement impliques. 
Les donnees actuelles ne permettent cependant pas de mettre en evidence des 
facteurs psychopathologiques specifiques de la dependance aux opiaces com- 
parativement aux autres addictions [7]. II n'existe pas de personnalite specifi- 
quement a risque d'addiction aux opiaces. 

Le trait de personnalite « recherche de sensations » a ete defini par Marvin 
Zuckerman dans les annees 1960. II correspond au besoin d'experiences nou- 
velles, complexes et variees et a la volonte de prendre des risques physiques et 
sociaux pour avoir de telles experiences, afin de maintenir un niveau optimal 
eleve d'activation cerebrale [7]. Les etudes menees en population d'adolescents 
ont montre que ce trait etait predicteur d'abus ou de consommation de subs- 
tances dans les annees suivant revaluation [8,9], L'association entre cette dimen- 
sion et I'utilisation de substances, en particulier le cannabis, les amphetamines, 
la cocaine ou I'heroine, a aussi ete rapportee. Les scores de recherches de sensa- 
tions sont plus eleves chez les consommateurs de substances psychoactives que 
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chez les non-consommateurs [8,10]. Les relations entre recherches de sensations 
et polyconsommation sont egalement fortes; les scores de recherche de sensa- 
tions predisent I'usage de differents types de substances psychoactives et aussi les 
polyconsommations. Chez les dependants, la recherche de sensations elevee se 
retrouve dans les formes les plus severes. Une etude recherchant des facteurs de 
risque de dependence dans la fratrie d'heroinomanes montre que la recherche de 
sensations est significativement associee a une vulnerability a la toxicomanie [1 1 ]. 

Les troubles de la personnalite apparaissent moins comme des facteurs de 
risque specifiques [7]. Leur prevalence chez les sujets dependants des opiaces 
se situe entre 35 et 66 %. Les troubles de la personnalite les plus frequents sont 
la personnalite antisociale mais aussi la personnalite histrionique, borderline et 
narcissique. Ces personnalites sont dominees par I'impulsivite et la labilite affec- 
tive. La nature de la relation entre dependance et personnalite n'est pas connue 
avec precision. La personnalite est-elle une dimension predisposante? Est-elle 
une cause ou une consequence de I'addiction? Le manque d'etudes prospec- 
tives empeche de definir un lien de causalite entre addiction et personnalite. 

Parmi les troubles psychiatriques associes, les troubles de I'humeur et les 
troubles anxieux sont les plus frequents [1 2,1 3]. Les troubles anxieux et en par- 
ticular les troubles phobiques precedent le plus souvent les conduites addic- 
tives. Les troubles de I'humeur sont le plus souvent secondaires a I'addiction, 
tout en representant aussi un facteur de vulnerability pour I'usage et la depen- 
dence. Cependant, la methodologie visant a mettre en evidence les rapports 
entre troubles psychiatriques et pratiques addictives est complexe. Les troubles 
anxieux et depresses peuvent etre des causes ou des consequences de I'addic- 
tion. La plupart des substances addictives, dont les opiaces, ont un effet positif 
sur I'humeur dans un premier temps, pour susciter, lors d'un usage chronique, 
un effet negatif entraTnant des manifestations anxieuses et depressives. 

Facteurs genetiques 

Les facteurs genetiques ne sont pas specifiques de I'addiction aux opiaces. 
L'influence des facteurs genetiques a ete evaluee par des etudes d'epidemiolo- 
gie genetique. Dans une etude portant sur 230 sujets presentant au moins une 
dependance [14], I'agregation familiale des differentes addictions a ete cher- 
chee. Le risque de dependance chez les apparentes est fortement augmente 
(risque relatif = 8) Iorsque le proposant (sujet etudie) presente une dependance, 
quelle que soit la substance a I'origine de la dependance. Ces resultats vont 
dans le sens d'une «co-agregation » familiale des differentes dependences. La 
voie potentiellement impliquee dans les genes de vulnerability est la voie dopa- 
minergique, sans que Ton puisse confirmer I'existence d'un gene specifique. De 
nombreuses donnees suggerent I'implication du gene codant le recepteur D2 
dans les systemes de recompense et la vulnerability aux addictions [1 5]. 

Facteurs environnementaux 

La disponibilite de I'heroine, son prix ainsi que Taction politique de controle et 
de repression, variable selon les pays, jouent un role primordial. Des parametres 
geographiques et socio-economiques modulent aussi I'usage d'heroi'ne et la 
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dependance. Aux Etats-Unis et en Europe, de fortes variations de prevalence 
existent selon les regions et les villes. La dependance concerne le plus souvent 
des populations urbaines issues de milieux socio-economiques defavorises. Les 
hommes sont plus represents que les femmes, avec un sex ratio variant de 2 : 
1 a 4 : 1 selon les etudes. Certains insistent egalement sur le role de I'environne- 
ment familial et des dynamiques familiales. Les autres facteurs importants sont 
le poids des sous-groupes culturels et le comportement des pairs [16]. 

Facteurs neurobiologiques 

Les determinants neurobiologiques incluent trois circuits interconnects [1 7]. 
Le premier integre les processus de recompense et de plaisir, lies aux effets ren- 
forgants de I'heroTne. Ce circuit concerne essentiellement I'amygdale, avec un 
role important de I'aire tegmentale ventrale et du noyau accumbens. Le deu- 
xieme circuit est implique dans le retablissement de la consommation apres 
abstinence, dans la rechute et dans le besoin imperieux de consommer ou 
craving, declenche par un stimulus environnemental ou la reprise d'une faible 
quantite de substance. Ce circuit comprend certaines regions du cortex pre- 
frontal et de I'amygdale. Enfin, le troisieme circuit rend compte des conduites 
compulsives. II implique la boucle striato-pallido-thalamique. Cette boucle est 
connectee a une sortie motrice qui module la recherche et la consommation 
de substance. Elle permet la transformation des etats de motivation en action 
de consommation. 

Role du stress 

Le stress declenche I'envie de substances addictives, a travers la volonte de 
soulager un etat de tension et de procurer un effet euphorisant. II augmente 
le risque de rechute chez les sujets dependants. L'association positive entre 
stress et comportements de consommation a ete validee par de nombreux 
modeles animaux, montrant notamment que I'exposition precoce a un stress 
augmente le risque ulterieur de comportements d'auto-administration de 
substances psychoactives. Chez I'homme, apparaTt un lien entre stress pre- 
coce, etats de detresse chronique, faible support parental et social et une aug- 
mentation du risque de consommer des substances addictives [18]. Chez les 
sujets dependants, quelques observations cliniques experimentales ont mon- 
tre que I'exposition a des evenements stressants etait associee au craving et a 
la rechute [1 9]. 

Si l'association entre stress et addiction apparaTt etablie, les mecanismes sous- 
tendant cette association chez I'homme demeurent mal compris. Les donnees 
issues des modeles animaux soulignent le role d'une dysregulation de I'axe hypo- 
thalamo-hypophyso-corticosurrenalien (ou axe HPA) comme facteur de vulne- 
rability? pour la consommation et la dependance. L'activation de I'axe du stress 
(par exemple l'activation du corticotropin-releasing factor qui stimule la secretion 
de I'ACTH puis du cortisol) augmente la neurotransmission dopaminergique 
dans les regions mesolimbiques [20]. Le stress peut induire, en particulier chez 
des sujets vulnerables, des modifications du systeme de recompense a I'origine 
d'une plus grande sensibilite aux effets renfor^ateurs des drogues. 
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Clinique 

Les opiaces naturels et semi-synthetiques sont issus du pavot. Incisee, la fleur de 
pavot excrete un latex qui, seche, constitue I'opium. Les alcaloi'des principaux 
sont la morphine, la codeine et la pholcodine. L'heroi'ne ou diacetylmorphine 
est un derive semi-synthetique de la morphine obtenu par diacetylation. Elle 
est 10 fois plus active que la morphine. Elle peut etre utilisee par voie nasale, 
fumee ou injectee. Metabolisee en quelques heures en monoacetine morphine, 
puis en morphine, elle persiste dans les urines pendant 2 a 3 j. La codeine ou 
methylmorphine a des effets moins rapides que (heroine. Sa demi-vie d'elimi- 
nation urinaire varie de 3 a 7 j. 

Usage et intoxication aigue 

L'heroi'ne procure des effets similaires a ceux de la morphine et des autres 
agonistes opiaces. L'usage d'opiaces et en particulier d'heroine produit un 
sentiment de bien-etre intense, d'apaisement et une euphorie. Cet effet sub- 
jects euphorisant s'associe a une paleur, une hypotension, une bradycardie, 
une sensation de chaleur, un myosis, une hyposialorrhee, une constipa- 
tion, une dysurie et une bradypnee (tableau 12.1). Les complications imme- 
diates de l'usage sont I'apparition de manifestations allergiques, liees a une 
histamino-liberation, a type de prurit, de flush, d'urticaire et de broncho- 
constriction. Des modifications de la vigilance peuvent apparaltre avec une 
somnolence. Le risque d'un surdosage est la depression respiratoire due a 
I'effet depresseur respiratoire central des opiaces. Elle apparaft en quelques 
secondes avec l'heroi'ne du fait de sa rapidite d'action. Elle est potentiali- 
see par I'association avec certains psychotropes, en particulier I'alcool et les 
benzodiazepines. Elle se manifeste par une bradypnee (voire une apnee), un 
myosis, une hypotension arterielle, une bradycardie, un oedeme pulmonaire, 
une somnolence ou un coma. 



Tableau 12.1 

Intoxication aux opiaces (adapte de (21]). 

A. Usage recent d'un opiace. 

B. Changements comportementaux ou psychologiques, inadaptes, diniquement significatifs 
(euphorie suivie d'apathie, dysphorie, agitation ou ralentissement moteur, troubles du jugement 
ou retentissement sur les activites sociales ou professionnelles), qui se developpent pendant ou 
peu de temps apres l'usage d'un opiace. 

C. Developpement d'un myosis (ou mydriase liee a I'anoxie en cas de surdosage severe) et au 
moins un des symptomes suivants, se developpant pendant ou peu de temps apres la prise 
d'opiaces : 

1 . Somnolence ou coma. 

2. Troubles de la parole. 

3. Troubles de I'attention ou de la memoire. 

D. Apres exclusion d'une pathologie generale ou psychiatrique. 



12. Opiaces 207 



L'exposition repetee a des opiaces entrame des mecanismes adaptatifs secon- 
daires et une tolerance, (.'administration reguliere d'un agoniste opiace puis- 
sant comme la morphine ou I'heroi'ne s'accompagne en effet d'une diminution 
rapide du nombre des recepteurs opiaces ( down-regulation ) et de leur affinite 
(desensibilisation). Ces deux effets sont precoces et transitoires. lls visent a limi- 
ter une stimulation neuronale excessive, lls expliquent en particulier la tole- 
rance developpee lors d'un usage regulier, c'est-a-dire la necessite d'augmenter 
les doses pour obtenir les memes effets. La tolerance se developpe vis-a-vis des 
effets analgesiques, sedatifs, euphorisants, depresseurs respiratoires. Elle s'ob- 
serve peu vis-a-vis de la constipation et du myosis. 

Lors d'une interruption brutale de I'usage chronique, apparaft un syndrome 
de sevrage physiologique. Ce sevrage est lie a une hyperreactivite noradrener- 
gique du locus coeruleus secondaire a une levee du frein opiace. Les symptomes 
du syndrome de sevrage physiologique apparaissent dans les heures qui suivent 
la derniere prise de substances. L'intensite du sevrage est maximale en 2 a 3 j 
pour I'heroi'ne, 3 a 5 j pour la codeine. Elle regresse progressivement en 5 a 10 j 
sans traitement. 

Les premiers signes du sevrage sont : 

■ des baillements; 

■ une mydriase; 

■ une rhinorrhee; 

■ des sueurs; 

■ des larmoiements. 

Dans un deuxieme temps apparaissent : 

■ une agitation; 

■ une insomnie; 

■ des tremblements; 

■ des myoclonies; 

■ des douleurs musculaires et articulaires; 

■ une alternance de bouffees de chaleur avec vasodilatation et de frissons avec 
piloerection; 

■ une anorexie; 

■ des vomissements; 

■ des diarrhees; 

■ des crampes abdominales; 

■ des ejaculations spontanees; 

■ une polypnee; 

■ une tachycardie; 

■ une hypertension (tableau 12.2). 

Dependance 

L'heroi'ne se distingue des autres agonistes opiaces par la puissance de son 
effet euphorisant, a I'origine d'un potentiel addictif particulierement important. 
L'usage d'heroi'ne produit en effet un etat d'euphorie et d'apaisement caracterise 
par sa rapidite de survenue, son intensite et son caractere transitoire. Cet effet 
euphorisant incite a la repetition du comportement d'usage et a la recherche 
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Tableau 12.2 

Sevrage aux opiaces (adapte de [21]). 

A. Arret ou reduction de I'usage prolonge (plusieurs semaines) d'un opiace ou administration 
d'un antagoniste. 

B. Developpement de trois ou plus des symptomes suivants : 

1. Dysphorie. 

2. Nausees ou vomissements. 

3. Myalgies. 

4. Larmoiement ou rhinorrhee. 

5. Mydriase, chair de poule ou sueurs. 

6. Diarrhee. 

7. Baillements. 

8. Fievre. 

9. Insomnie. 

C. Symptomes ayant un retentissement sur les activites sociales ou professionnelles. 

D. Apres exclusion d'une pathologie generate ou psychiatrique. 



compulsive de substance, au coeur du phenomene de dependance. Les signes 
de la dependance a I'heroVne sont la consommation compulsive avec perte de 
controle du comportement et maintien de ce comportement en depit de I'accu- 
mulation de dommages multiples, tant au niveau medical, socioprofessionnel 
que relationnel [22]. Les criteres diagnostiques de dependance (DSM-IV) [21] 
insistent sur la perte de controle du comportement de consommation et sur 
I'incapacite a limiter la prise de substance, malgre les consequences nefastes de 
cette consommation. Le lien d'alienation instaure entre le sujet et la substance 
de dependance genere un reamenagement de la vie quotidienne du sujet cen- 
tre sur I'envie de se procurer et de consommer la substance. Le besoin irrepres- 
sible de consommer ou craving est considere par certains auteurs comme la 
manifestation clinique la plus caracteristique de I'addiction. 

Les donnees actuelles vont dans le sens d'une implication du craving dans 
les processus de rechute [23]. Certains facteurs ont ete identifies a distance du 
sevrage comme potentiellement associes au craving et a la rechute. L'exposition 
au stress, a des affects negatifs, a des stimulus habituellement associes a I'usage 
d'heroi'ne augmente le craving chez les sujets dependants a I'heroi'ne, meme 
apres une periode d'abstinence de drogue [19,24]. 

Morbidite globale des usagers d'opiaces 

L'heroi'ne en elle-meme est rarement responsable de complications cardiovascu- 
laires, hepatiques, renales ou respiratoires. Les principales causes de morbidite 
sont liees aux risques infectieux associes a I'utilisation non eduquee de la voie 
intraveineuse. Les usagers d'opiaces par voie intraveineuse sont particulierement 
a risque de contamination pour le virus de I'immunodeficience humaine (VIH), 
le virus de I'hepatite B (VHB) et de I'hepatite C (VHC) [25,26]. Les pratiques a 
risque pour la transmission de ces virus sont : le partage de la seringue et/ou de 
I'aiguille pour I'injection et le partage du « petit* materiel d'injection (recipient 
ou cuillere, eau de ringage, coton, filtre). Le risque de contamination par le VIH 
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semble etre associe a la frequence des injections, la frequence du partage de 
seringues et du petit materiel, ainsi qu'au nombre de partenaires de partage. Le 
partage du petit materiel d'injection est particulierement implique dans la trans- 
mission du virus de I'hepatite C. 

Afin de reduire la prevalence notamment du VIH et du VHC parmi les utilisa- 
teurs de la voie intraveineuse, de nombreux programmes d'echanges de serin- 
gues se sont developpes en France et dans le reste du monde. En France, c'est 
a partir de 1987 que I'acces aux seringues dans les pharmacies a ete liberalise. 
A partir du milieu des annees 1990, sur la base de la politique de reduction des 
risques, des mesures supplementaires ont ete mises en place afin d'ameliorer et 
de faciliter I'acces au materiel d'injection. En 1993, les premiers programmes 
d'echanges de seringues se sont implantes. A partir de 1 995, des kits d'injection 
(Steribox®) etaient mis a disposition des usagers dans toutes les pharmacies de 
ville. Ces mesures etaient parallelement associees au developpement des traite- 
ments de la dependance aux opiaces. De 1 996 a 2003, le nombre de seringues 
et de Steribox® vendus en pharmacie n'a cesse d'augmenter, ce qui a ete associe 
a une diminution des pratiques de partage. On a egalement assiste a une nette 
diminution de la prevalence du VIH, de 40 % en 1 996 a 20 % en 2003 [27]. Les 
nouvelles contaminations par le VIH ont fortement diminue chez les injecteurs, 
et la prevalence du VIH chez les injecteurs de moins de 30 ans est actuellement 
proche de zero. 

Si la diffusion des Steribox® et I'acces au materiel sterile d'injection ont dimi- 
nue la contamination du VIH, I'impact sur la prevalence du VHC apparaTt plus 
limite. Globalement, en France, elle est estimee a pres de 60 %. Environ 20 % 
des personnes infectees par le VHC guerissent spontanement, 80 % des cas 
evoluant vers la chronicite. Parmi les sujets presentant une hepatite chronique, 
20 % developperont une cirrhose, compliquee d'un hepatocarcinome dans 10 
a 25 % des cas. Cette prevalence elevee du VHC par rapport a celle du VIH peut 
etre expliquee par le fait que le VHC est 10 fois plus contaminant que le VIH. 
Ainsi, la transmission peut se produire des la premiere injection ou chez des per- 
sonnes ne s'etant injecte qu'une fois au cours de leur vie. La transmission peut 
se realiser a travers le partage de la seringue et le partage du materiel neces- 
saire a la preparation ou « petit materiel®. De plus, la propension du VHC a la 
chronicite constitue egalement un reservoir favorisant la contamination. Enfin, 
le developpement ces dernieres annees de la voie intranasale comme mode 
d'administration des opiaces peut participer a la transmission du virus a travers 
I'echange de pailles pour sniffer. L'infection par le VHB concerne 5 a 15 % des 
usagers. Elle realise le plus souvent une hepatite aigue passant plus ou moins 
inapergue. L'hepatite devient plus rarement chronique, dans 5 % des cas. 

Les autres complications infectieuses sont representees par les infections de la 
peau et des tissus mous. Elies sont le plus souvent liees a I'inoculation de germes 
bacteriens aux points d'injection. Elies peuvent evoluer vers la formation d'ab- 
ces, de fasciites necrosantes, de myosites ou de thromboses sceptiques. En cas 
de bacteriemie, les sujets peuvent presenter une endocardite qui concerne 
le plus souvent la valve tricuspide. Les bacteriemies peuvent egalement 
se compliquer d'infections osteo-articulaires. En dehors des complications 
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infectieuses, des reactions d'hypersensibilite liees a I'heroi'ne elle-meme peuvent 
etre observees. Elies sont marquees par un prurit ou une urticaire pouvant durer 
plusieurs jours. 

Mortalite globale des usagers d'opiaces 

La mortalite globale des usagers d'opiaces est elevee, jusqu'a 20 fois superieure 
a celle de la population generale du meme age. Cette mortalite est particu- 
lierement accrue chez les utilisateurs de la voie intraveineuse. Malgre la faible 
prevalence de la dependance aux opiaces, les risques induits par ces substances 
ont un impact significatif sur la mortalite des jeunes adultes en Europe [28]. A 
mesure que les usagers vieillissent, la mortalite liee a des maladies chroniques 
(notamment infection par le VIH et le VHC) s'ajoute a celle provoquee par les 
overdoses. Les conditions de vie precaires des usagers peuvent egalement par- 
ticiper a la surmortalite. 

La principale cause de deces dans les cohortes ou la prevalence de I'infection 
par le VIH est faible est la surdose. D'autres substances potentiellement impli- 
quees dans la surdose sont frequemment retrouvees en association. II s'agit 
notamment de I'alcool, des benzodiazepines ou d'autres opiaces. 

En France, depuis le developpement des traitements de la dependance aux 
opiaces, on assiste a une reduction massive du nombre de deces par overdose 
d'heroi'ne. De 1 995 a 1 999, ce nombre a ete reduit de pres de 80 %, alors que 
durant la meme periode, le nombre d'usagers problematiques d'opiaces sous 
traitement par methadone ou buprenorphine augmentait de plus de 95% (de 
moins de 2000/an a plus de 60000/an). Le developpement des traitements 
semble etre a I'origine de cette remarquable diminution [5]. Toutefois, il convient 
egalement de ne pas oublier le developpement de programmes d'echanges 
de seringues durant cette periode, permettant une meilleure connaissance des 
risques de la part des usagers. L'analyse du profil demographique actuel des vic- 
times de surdose fait apparaftre que les usagers plus ages et qui ne beneficient 
pas de traitement sont plus exposes au risque de deces. 

Les deces par surdose a la buprenorphine sont rares, du fait des caracteris- 
tiques pharmacologiques agonistes-antagonistes de cette molecule. En France, 
de 1996 a 2000, 1 37 cas de surdose mortelle ont ete rapportes. En 2003, huit 
cas de deces attribues a la buprenorphine ont ete declares, quatre en 2004 et 
deux en 2005. Si Ton rapporte au nombre de sujets beneficiant d'un traitement 
par buprenorphine - entre 72000 et 85 000 en 2003 -, ce risque apparait 
tres faible. De plus, la responsabilite de la buprenorphine seule dans la plu- 
part des cas prete a discussion, compte tenu de I'association souvent retrouvee 
avec d'autres substances ou medicaments, notamment des benzodiazepines, 
de I'alcool ou du cannabis. II semble que le risque d'overdose soit potentialise 
par I'usage de la buprenorphine par voie intraveineuse et I'association concomi- 
tante avec I'alcool ou d'autres substances sedatives. 

Concernant les surdoses en methadone, peu de cas ont ete recenses en 
France. En 2003, sur les 1 1 000 a 1 7000 patients traites par methadone, huit 
cas de deces ont ete rapportes. Ces deces pourraient etre lies a un usage non 
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medical, sans prescription. Ils pourraient aussi s'observer au cours de la phase 
d'instauration du traitement, la plus a risque de surdose. 

Mesusage des traitements 

En 2004, parmi les 17 pays europeens au sein desquels la buprenorphine 
etait disponible, 12 rapportaient un mesusage de la buprenorphine, la plu- 
part du temps sur de breves periodes [29]. En France, de nombreuses etudes 
portent sur les usages detournes de buprenorphine : utilisation par voie vei- 
neuse ou nasale, marche noir et usage de rue. Cet usage detourne semble 
etre directement lie a la forte disponibilite du traitement. II concerne essen- 
tiellement des populations marginalisees consultant plusieurs prescripteurs 
en meme temps. Les donnees issues de I'Assurance-maladie suggerent que la 
majorite des patients (80 % environ) ne consultent qu'un medecin et ne se 
fournissent qu'aupres d'une seule pharmacie. Dix a 20 % consultent plusieurs 
medecins et frequentent plusieurs pharmacies. Moins de 10 % constituent 
un groupe problematique frequentant beaucoup de medecins et de pharma- 
ciens [30-32]. 

Un probleme important est celui lie a I'usage de buprenorphine par voie intra- 
veineuse. II pourrait concerner 11 % des patients traites en ambulatoire [33]. 
Le detournement par voie intraveineuse pose le probleme des comportements 
a risque lies a I'injection, des complications medicales (en particulier risque 
accru de toxicite hepatique) et de I'association a d'autres substances (risque 
accru d'overdose). Ce detournement serait particulierement important parmi 
les patients frequentant les structures dites a «bas seuil » (accueil de patients 
peu motives) - au-dela de 41 % [29] -, les sujets sans domicile fixe des regions 
urbaines [34]. II serait egalement favorise par un dosage insuffisant [35] de 
buprenorphine. Parmi les patients s'injectant regulierement de la buprenor- 
phine, ce produit est le seul opiace qu'ils utilisent. Les «injecteurs» irreguliers 
de buprenorphine s'administrent majoritairement de I'heroi'ne ou de la cocaine. 
Ce dernier groupe presente plus de polyconsommation et de comportements a 
risque, ainsi qu'une moins bonne insertion sociale [36]. 

Des strategies visant a reduire le mesusage des produits de substitution ont 
ete mises en place [37]. Le developpement de reseaux de soins pourrait jouer 
un role crucial, notamment en soutenant les professionnels impliques dans la 
prise en charge et en favorisant le lien entre les structures specialises et les soins 
dits de premiere ligne [5]. 



Examens complementaires 

Realisation et interet des dosages biologiques 

La place des dosages urinaires dans la prise en charge d'un patient dependant 
aux substances s'inscrit dans le cadre d'un examen complementaire. Le resul- 
tat doit etre replace dans un contexte et confronte aux elements cliniques qu'il 
ne peut remplacer [38]. Les dosages urinaires doivent etre realises de fagon 
systematique, quel que soit le cadre de la prise en charge. Les dosages doivent 
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concerner les substances opiacees mais egalement toute autre substance poten- 
tiellement problematique pour les patients. Le dosage urinaire des opiaces ne 
detecte pas la buprenorphine ni la methadone. La duree d'elimination urinaire 
de I'heroTne est de 2 j. La presence de 6-monoacetylmorphine, metabolite spe- 
cifique de I'heroi'ne, renseigne sur la prise d'heroi'ne dans les heures precedentes 
(24 h au maximum). Elle est de 4 a 8 j pour la methadone. L'EDDP, principal 
metabolite de la methadone dans les urines, apparaTt comme un marqueur plus 
fiable de I'observance d'un traitement par methadone. En effet, I'excretion uri- 
naire de la methadone varie en fonction de nombreux parametres et I'obten- 
tion d'un resultat negatif ne correspond pas forcement a une non-observance 
du traitement. 

En clinique addictologique, le dosage urinaire est utile a deux moments : 
ponctuellement, au cours de la periode de bilan/evaluation qui precede la 
mise en place d'un projet therapeutique, et en continu, pendant la prise en 
charge prolongee. Au moment du bilan, il permet de completer I'inventaire 
des consommations recentes, authentiquement ignorees par le patient pour 
les produits achetes dans la rue par exemple. II permet de s'assurer que Ton 
explore avec lui I'ensemble des problemes possibles. Le dosage urinaire permet- 
tant d'objectiver une consommation d'opiaces est obligatoire avant I'instaura- 
tion d'un traitement par methadone, du fait du risque eleve de surdose chez les 
non-consommateurs. Le dosage est encore plus utile en tant qu'element com- 
plementaire pour apprecier de fagon realiste les consequences de I'intervention 
therapeutique. II permet de connaitre les consommations recentes de subs- 
tances. Parfois, le patient evoque spontanement ses prises de toxiques. Mais le 
deni et la perte de controle propres a I'addiction rendent souvent ses « declara- 
tions* incompletes. II eprouve des difficultes a connaitre de fagon concrete la 
realite de ses consommations. Sans element objectif, le therapeute peut sure- 
valuer I'efficacite de son traitement ou adopter une attitude de suspicion non 
compatible avec les conditions d'une prise en charge relationnelle de qualite. 
La prise de substance dans le cadre de I'addiction correspond a la manifestation 
symptomatique du trouble pour lequel le patient a recours aux soins. C'est done 
au professionnel de s'en preoccuper et de reperer la consommation afin d'adap- 
ter au mieux les modalites de la prise en charge. Le monitorage de la consom- 
mation a travers la realisation de dosages urinaires ne vise pas a controler le 
comportement du patient mais a permettre une evaluation objective de I'effica- 
cite des soins proposes. II permet d'ajuster les modalites de prise en charge en 
complete collaboration avec le patient, de la maniere la plus adaptee possible 
a 1'evolution clinique. 

Enfin, il faut garder a I'esprit que I'addiction est une maladie chronique. Les 
resultats des dosages urinaires sont done a replacer dans ce contexte. La reduc- 
tion des dosages urinaires d'opiaces au fil de la prise en charge, notamment 
dans les premieres semaines ou mois de traitement, ainsi que I'allongement 
des periodes d'abstinence sont des indicateurs pertinents de I'efficacite de la 
prise en charge. Le principal avantage du dosage urinaire - et cela doit etre 
dit explicitement au patient - est de lui permettre, sans que cela pose pro- 
bleme ou ait une signification necessaire par rapport a sa motivation, de ne pas 
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avoir a «rapporter» ses consommations. Le dosage et son caractere systema- 
tique liberent la relation de I'enjeu du doute et de la suspicion, souvent dele- 
teres a I'instauration d'une veritable alliance therapeutique. En aucune fa^on, 
dans le cadre de la clinique addictologique, le dosage urinaire ne doit etre 
utilise pour « verifier® ce que le patient dit, au sens ou le patient ne serait pas 
fiable par deficience ou tromperie. De meme, s'appuyer sur un dosage urinaire 
pour priver un patient de soins est inadapte. Cela pourrait meme etre consi- 
ders? comme une faute. Enfin, I'utilisation des dosages urinaires ne doit pas se 
limiter a la substance impliquee dans la dependance principale. II s'agit aussi 
de s'assurer de I'absence de deplacement vers d'autres substances addictives. 
Les dosages urinaires systematiques permettent ainsi de suivre 1'evolution des 
consommations associees. 

Place des entretiens structures et des questionnaires 

Dans la pratique clinique en medecine et en addictologie, les entretiens structu- 
res et les questionnaires ne sont pas indispensables. Malgre tout, le diagnostic, 
1'evaluation globale de la personne, la clarification des objectifs et la verifica- 
tion de I'efficacite de la prise en charge mise a disposition du patient sont obli- 
gatoires. Pour cela, les entretiens structures et les questionnaires peuvent etre 
d'une aide precieuse [38]. Le prescripteur peut faire appel a un collaborateur 
pour la passation de ces instruments. Leur prise en charge par I'Assurance-maladie 
vient d'etre recommandee par la Commission d'audition sur les polyconsomma- 
tions [39], Si le prescripteur exerce seul, ce service peut etre propose de maniere 
mutualisee par un reseau de sante. Pour un prescripteur non specialise en addic- 
tologie, ce peut etre I'occasion d'un rapprochement avec un service specialise 
en addictologie. L'un de ces entretiens standardises est I'ASI ( addiction severity 
index). C'est un entretien semi-structure, qui peut etre passe par une personne 
formee. II n'est pas reserve aux professionnels de sante. II explore au travers de 
270 questions sept domaines susceptibles d'etre affectes par I'usage de subs- 
tance et les comportements potentiellement addictifs (tabac, alcool, substances 
illegales et addictions sans substances) [40]. II genere des scores qui apprecient 
les besoins d'intervention. Apres une premiere passation, il peut se repeter afin 
d'etre une aide au suivi. 
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Substitutions opiacees 



A. Morel 



Les dependances aux opiaces, en particulier a Phero'me, se sont fortement deve- 
loppees en Europe et en France dans les annees 1970-1980. Des la premiere 
periode d'apparition de ce probleme, au passage du xix e au xx e siecle, les strate- 
gies therapeutiques ont oppose les partisans du sevrage total et immediat a ceux 
de la substitution pour effectuer un sevrage de longue duree. Dans les annees 
1960, a la suite des decouvertes de chercheurs americains. Dole et Niswanger, 
sur I'interet de la methadone dans le traitement de « maintenance » de la depen- 
dance opiacee, un certain nombre de pays ont lance des programmes de ce 
type. La communaute medicale frangaise a longtemps conserve une apprehen- 
sion voire une repulsion envers I'utilisation des morphiniques, y compris dans 
leur indication pourtant majeure de I'antalgie. Aux debuts des annees 1990, la 
France etait ainsi I'un des seuls pays occidentaux qui n'avait pas mis en place de 
grands programmes de traitement par la methadone. 

L'epidemie de sida a bouleverse cette situation. Les autorites et les acteurs de 
terrain ont du se mobiliser pour promouvoir le developpement d'une politique 
de reduction des dommages qui a notamment consiste, au milieu des annees 
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1990, a I'autorisation de mise sur le marche (AMM) de deux medicaments 
de substitution des opiaces (MSO) : la methadone et la buprenorphine haut 
dosage (BHD), commercialisee sous le nom de Subutex® (et deux generiques : 
buprenorphine Arrow® et buprenorphine Merck®). 

En quelques annees, I'utilisation de ces MSO dans le cadre d'une prise en 
charge medico-psycho-sociale (le traitement de substitution des opiaces [TSO]) 
s'est imposee comme la strategie therapeutique de choix dans la toxicomanie 
aux opiaces. La France est ainsi passee de quelques poignees de personnes trai- 
tees avant 1995 a plus de 110000 en 2008 (figure 12.1). 

Ce sont principalement des medecins generalistes qui effectuent ces prescrip- 
tions et ces suivis (environ 75 % des prescriptions). Line conference de consen- 
sus a permis, en juin 2004, de faire un bilan de I'experience frangaise et de faire 
des propositions pratiques pour la bonne utilisation de ces traitements [1]. 




Figure 12.1 

Estimation du nombre de patients sous traitement de substitution des opiaces 
(TSO) de 1995 a 2003. BHD buprenorphine haut dosage. 

Source : OFDT. 

Finalites et objectifs des traitements 
de substitution des opiaces 

La methadone et la buprenorphine agissent en se fixant sur les recepteurs aux 
peptides opioides endogenes. Ces molecules, administrees par voie orale (metha- 
done) ou sublinguale (BHD), ont une longue duree d'action et sont denuees 
d'effet pic. Elies suppriment ou previennent les signes de manque sans avoir 
d'effets renforgateurs. Ces caracteristiques en font des outils pharmacologiques 
appropries pour etre substitues aux opiaces a «effet de defonce» qui sont gene- 
ralement de courte duree d'action et dont les effets renforgateurs sont majeurs 
(proprietes en grande partie a la source des mecanismes d'auto-administration 
et, sans doute, du craving). Ce n'est pas une «substitution vraie» (comme la 
prescription d'heroine) mais plutot une «substitution-deplacement». 
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Initialement, les objectifs generaux attribues aux traitements de substitution ont 
ete (selon la circulaire DGS de 1994) : 

■ de prevenir la survenue de problemes sanitaires decoulant de I'usage 
d'opiaces, «en aidant a la reduction de la consommation de drogues 
issues du marche illicite et en favorisant un moindre recours a la voie 
injectable »; 

■ de favoriser I'insertion des usagers dans un processus therapeutique et de 
faciliter le suivi medical d'eventuelles pathologies associees a la toxicomanie, 
d'ordre psychiatrique et/ou somatique; 

■ de contribuer a I'insertion sociale des usagers. 

L'objectif ultime etant de permettre a chaque patient d'elaborer une vie sans 
pharmacodependance, y compris a I'egard des MSO. 

Aujourd'hui, la prescription des MSO a pour finalite generale de per- 
mettre aux personnes dependantes d'abandonner leurs comportements 
toxicomaniaques afin de reduire les effets deleteres du produit et les divers 
dommages induits (instability, complications, delinquance, absenteisme au 
travail, etc.) et de recouvrer tout ou partie de leur liberte et une meilleure 
qualite de vie. 

En pratique, les TSO permettent aux patients de reduire ou de cesser leur 
consommation d'opiaces illicites et favorisent ainsi la modification de leurs 
comportements de consommation et de leurs habitudes de vie. C'est aussi 
le moyen pour le patient dependant de rencontrer regulierement un profes- 
sionnel de sante et de nouer avec lui une relation de confiance, ce qui per- 
met une prise en charge globale - somatique, psychologique et sociale - et 
au long cours. 

Les objectifs sont differents selon la nature de la problematique et le projet 
personnel du patient : 

■ soulager un etat de manque douloureux; 

■ permettre une gestion personnels de la dependence; 

■ diminuer, voire cesser la consommation des opiaces illicites en s'accommo- 
dant du maintien de la pharmacodependance de substitution; 

■ parvenir a une abstinence complete d'opiaces, y compris de tout MSO. 

La mise en place d'un TSO suppose qu'un ou plusieurs de ces objectifs soient 
partages entre le patient et les soignants et qu'ils permettent de construire une 
alliance therapeutique autour d'un projet individualise. Selon les objectifs de ce 
projet, les modalites et les contraintes doivent etre adaptees selon un protocole 
individualise (d'ou la notion de traitements a « seuil adapte»). 

Le premier contact avec un medecin est deja en soi la reprise d'une com- 
munication avec la societe. Le patient a du souvent surmonter une appre- 
hension vis-a-vis des professionnels de sante dont il redoute le jugement. 
La premiere consultation a pour objectif d'attenuer I'angoisse. Elle est aussi 
I'occasion d'offrir au patient une palette de soins medicaux et psychologiques 
et de I'aider a faire face a ses problemes sociaux. Le TSO est un «passeport 
pour les soins ». 

Un objectif d'abstinence avec ou sans assistance pharmacologique suppose 
I'engagement du patient dans un processus lui permettant de se degager de 
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la consommation de produits psychoactifs et du cycle de renforcement. Cela 
lui impose un changement profond de mode de vie et de rapport au monde. 
Ce changement necessite une evolution personnels, du temps et, souvent, 
un soutien et un accompagnement, toutes choses que le TSO facilite s'il s'ins- 
crit dans une perspective pluridisciplinaire, par exemple en institution ou dans 
un reseau. 



Resultats obtenus par les traitements 
de substitution des opiaces 

Un impact tres net et dairement positif 

L'originalite du dispositif franfais repose sur la prescription de la BHD par les 
medecins generalistes et sa dispensation en pharmacie, alors que la prescrip- 
tion de methadone reste reservee essentiellement aux medecins des centres 
specialises (centres de soins, d'accompagnement et de prevention en addic- 
tologie [CSAPA]) et des etablissements de sante, avec des relais possibles en 
ville. 

Une morbidite et une mortalite considerablement 
reduites 

La reduction de la mortalite est particulierement nette : le nombre de deces par 
surdose d'heroi'ne a ete divise par cinq entre 1994 et 2002. En termes de mor- 
bidite, plusieurs evolutions positives peuvent etre mises a I'actif, directement ou 
indirectement, du developpement des TSO : 

■ I'importante reduction du nombre de contaminations par le VIH; 

■ le taux de prematurite, passe de 30 a 12 %; 

■ la proportion d'«injecteurs», passee de 70 a 20 %; 

■ le taux de maintien dans le systeme de soins nettement plus eleve. 

Situation sociale et point de vue des usagers 

La situation sociale (logement, revenus) s'est amelioree pour la moitie des 
patients traites. La delinquance a fortement diminue (17000 infractions a 
la legislation des stupefiants concernant I'heroTne en 1995, 5 000 en 2003). 
Selon une enquete Aides/lnserm menee aupres des usagers de drogues, 77 % 
declarent «s'en etre sortis » par rapport a I'heroi'ne, 79 % apprecient un medi- 
cament qui «enleve I'envie de prendre d'autres substances®, 70 % declarent 
prendre le traitement conformement a la prescription et plus de 60 % estiment 
que leur qualite de vie s'est amelioree. De plus, I'implication des medecins gene- 
ralistes dans un champ dont ils etaient jusque-la absents a permis des progres 
sensibles en termes de recours aux soins. 

La politique de traitement de la dependance aux opiaces par un acces large 
aux MSO est done un succes dont I'efficacite sanitaire et economique est 
demontree. II existe neanmoins des limites et de nouveaux problemes. 
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Limites 

Heterogeneite et inegalites 

Le dispositif actuel est heterogene et parfois inegalitaire : 

■ en termes de choix des traitements : le rapport de prescription methadone/ 
buprenorphine reste de 1 a 4; 

■ sur le plan geographique, des zones restent insuffisamment couvertes en 
termes de prescripteurs de MSO et d'acces a des centres specialises qui 
delivrent de la methadone; 

■ sur le plan social, peu de propositions de soins existent en direction des popu- 
lations precaires et desocialisees («bus methadone* par exemple). 

Mauvaises utilisations 

Differents types de mauvaises utilisations sont apparus. L'injection intraveineuse 
de buprenorphine (qui concerne environ un usager sur cinq de BHD) est a I'ori- 
gine de diverses complications : risque accru de detresse respiratoire, complica- 
tions locoregionales et systemiques. On constate aussi des mesusages par voie 
nasale. Des deces par surdose de methadone ou par potentialisation buprenor- 
phine-benzodiazepines ont ete observes. Des cas de primo-dependance aux 
MSO ont ete signales. 

Un nomadisme medical et un marche parallele de MSO (essentiellement 
de Subutex®) se sont developpes. Les trafics sont dus a un faible pourcentage 
de patients (moins de 5% des consommateurs utilisent 25% des quanti- 
tes remboursees). Ils impliquent un faible pourcentage de professionnels de 
sante. Ce marche parallele participe au developpement des automedications 
et des abus. 

Insatisfaction des patients 

Les patients substitues expriment des motifs d'insatisfaction : 

■ le stigmate de «toxicomane» persiste malgre le traitement; 

■ d'une maniere generale, la souffrance psychologique est insuffisamment prise 
en compte. 



Indications des medicaments de substitution 
aux opiaces 

Caracteristiques de la methadone 
et de la buprenorphine 

L'indication commune des MSO est la dependance majeure aux opiaces (et 
uniquement les opiaces). La methadone et la buprenorphine suppriment les 
signes de sevrage et diminuent I'appetence pour I'heroi'ne et les opiaces en 
general. 

En fonction des caracteristiques propres a chacun des medicaments, il est 
possible de definir des «situations indicatives* differentielles (tableau 12.3). 
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Tableau 12.3 

Caracteristiques specifiques de la methadone et de la buprenorphine. 





Methadone 


Buprenorphine 


Mode d'action Agoniste 


Agoniste-antagoniste 


Dangerosite 




Risque de surdose mortelle 
et de surdosage accidentel 
(enfant) 


+ 


Moindre risque de surdose 
(sauf interaction) 


Pharmacocinetique 




Variations interindivi- 
duelles importantes : 
dosage plasmatique 
si necessaire 


+ 


Peu de variations d'un sujet 
a I'autre 


Satisfaction 


+ 


Meilleure satisfaction; 
moins d'anxiete 


' 


Moindre satisfaction 
(risque de consommations 
associees) 


Interactions 

pharmacodynamiques 




Les medicaments 
depresseurs respira- 
toires et depresseurs du 
SNC peuvent favoriser 
une depression respiratoire 




Benzodiazepines (a forte 
posologie) et autres 
medicaments depresseurs 
du SNC : risque de surdose 


Forme pharmaceutique 
et presentations 




Camme de dosages 
incomplete 




Possibility de mauvaise 
utilisation : comprime 
pouvant etre injecte, sniffe 
ou fume 


+ 


La forme sirop ne peut etre 
injectee 


+ 


Camme complete 
de dosages; presentation 
adaptee 






Excipients : sucre 
(diabetique); alcool 
Difficulties de stockage 
dans les pharmacies 
(une forme gelule doit etre 
commercialisee en 2008 ) 





+ : avantage; - : inconvenient; SNC : systeme nerveux central. 



Profil des patients 

Des elements cliniques sont particulierement importants a prendre en compte : 

■ I'anciennete de la consommation; 

■ les habitudes d'injection intraveineuse ou non; 

■ les comorbidites : virales, psychiatriques, etc.; 

■ le lien social : preserve ou non; 

■ les consommations associees : alcool, benzodiazepines, cocaine, etc. 

Ces elements cliniques aident a orienter le choix de la molecule et le cadre 
therapeutique; par exemple, la methadone et le suivi institutionnel sont plus 
adaptes pour les sujets «injecteurs» et en cas de troubles psychiatriques et de 
personnalite. 
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Cadre reglementaire 

A I'heure actuelle, le choix therapeutique est plus induit par le cadre reglemen- 
taire que par des criteres cliniques (tableau 12.4). 



Tableau 12.4 

Methadone et buprenorphine : cadre reglementaire. 





Methadone Buprenorphine 


Prescripteur initial 


CSST, etablissements Tout medecin 

de sante; relais en ville 

possible 


Liste 


Stupefiant 


Liste 1 (mais regies de pres- 
cription et delivrance des 
stupefiants) 


Duree de prescription 


14 j 


28 j 


Ordonnance 


Securisee 




Delivrance 


7 j (1 4 j a titre 
derogatoire) 


7 j (28 j a titre derogatoire) 


Fractionnement 


Possible et conseille 




Renouvellement 


Interdit 




Chevauchement 


Si mention expresse 





CSST : centre specialise de soins aux toxicomanes. 



Modalites de mise en oeuvre et de suivi 
des traitements de substitution des opiaces 

Bilan prealable 

Le premier contact est fondamental. C'est souvent a cette occasion que se 
creent ou non une alliance therapeutique et une ouverture vers d'autres aides 
ou soins (travailleurs sociaux, psychologues, etc.). 

C'est aussi un temps devaluation de la dependance et de I'etat de sante : 

■ reperer les conduites addictives presentes et passees; 

■ evaluer les eventuels problemes medico-psychologiques; 

■ connaTtre le contexte socioprofessionnel, familial, la couverture sociale, etc. 

Initiation du traitement 

Information du patient et etablissement d'un cadre 

Une presentation simple et precise du TSO est indispensable pour etablir un reel 
contrat de soins. Le traitement n'est pas necessairement initie lors de la premiere 
consultation. Les cas d'urgence (sortie de prison, etc.) justifient une prescription de 
duree tres limitee (2j au maximum) jusqu'a une consultation au cours de laquelle 
est rediscute le projet de soins. Un plan individuel detaille est etabli, plan qui peut 
etre, avec I'accord du patient, partage avec le pharmacien, les acteurs du reseau 
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de prise en charge ou de I'equipe du centre. Le secret professionnel doit etre for- 
mellement reaffirme au patient. II est eventuellement partage avec d'autres profes- 
sionnels dans I'interet du patient et avec son accord. Le travail au sein d'un reseau 
est un element important, mais la confidentiality doit etre preservee. 

Initiation du traitement par la methadone 

La methadone est particulierement indiquee en cas de dependence severe, de 
difficultes a renoncer a I'injection, de pathologie psychiatrique associee et de dif- 
ficulty de gestion du traitement. Les seules contre-indications sont I'age (moins 
de 15 ans), I'intoxication aigue (alcool, benzodiazepines) et I'insuffisance respi- 
ratoire grave. La dose initiale de methadone est etablie en fonction de revalua- 
tion quantitative de la consommation d'opiaces et du mode d'administration. 
Elle est de 20 a 40 mg/jour au debut. Les paliers d'augmentation sont de 5 a 
10 mg/jour. La prise est quotidienne, plutot unique et matinale. 

Initiation de la BHD 

Les contre-indications sont les memes que pour la methadone, mais s'y ajoute 
I'insuffisance hepatique grave. La dose initiale est de 4 a 8 mg/jour, puis on rea- 
lise une augmentation par palier de 1 a 2 mg jusqu'a la dose optimale. La prise 
est quotidienne, unique et sublinguale. Le traitement initial est present pour 1 ou 
2 j, avec delivrance quotidienne, ce qui necessite la collaboration du pharma- 
cien. Choisi par le patient, ce dernier doit etre contacte par le prescripteur, par 
telephone, devant le patient. Ses coordonnees seront inscrites sur I'ordonnance 
securisee. Les contacts entre prescripteur et pharmacien doivent etre reguliers. 

Examens urinaires 

Pour la methadone, une analyse d'urines est obligatoire avant le debut du 
traitement et, ensuite, de regie au cours du suivi, surtout au debut ou en cas de 
difficulty. Pour la buprenorphine, elle serait de bonne pratique a initiation et 
eventuellement par la suite, mais la legislation ne le prevoit pas actuellement. 

Adaptation du traitement 

Les principaux criteres d'efficacite sont la disparition des signes de manque et du 
craving pour I'heroi'ne. La posologie de stabilisation est generalement atteinte, 
par paliers, en 10 a 15 j. Quand le patient est stabilise, la periode de delivrance 
recommandee est de 7 j. Elle peut aller jusqu'a 14 j pour la methadone et 28 j 
pour la BHD (avec mention expresse du prescripteur). Une delivrance pour plu- 
sieurs semaines ne se con^oit qu'apres plusieurs mois de suivi et en I'absence de 
difficultes medico-sociales importantes. 

Pour la methadone, la posologie de stabilisation se situe entre 60 et 1 00 mg/ 
jour, mais des posologies superieures peuvent se reveler necessaires. Pour la 
BHD, elle se situe entre 8 et 16 mg/jour, posologie maximale de I'AMM en 
France. Un equilibre non satisfaisant avec 16 mg reflete souvent une mauvaise 
utilisation ou une comorbidite psychiatrique et peut justifier un passage a un 
traitement par la methadone. Une mauvaise utilisation doit conduire a recher- 
cher une comorbidite psychiatrique ou un sous-dosage et a renforcer la prise en 
charge medico-psycho-sociale. 
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Des effets secondaires peuvent survenir (surtout avec la methadone) : la consti- 
pation, des episodes de sudation, une prise de poids, une baisse de la libido. 

Suivi du patient en periode de stabilisation 

Les premieres semaines permettent d'instaurer une relation de soin, d'evaluer la 
situation du patient, de mettre en place un cadre therapeutique et d'equilibrer 
son traitement. II est souvent necessaire de le soutenir, voire de I'accompagner 
dans ses demarches et ses soins, et d'engager une prise en charge coordon- 
nee en equipe ou en reseau avec un suivi psychologique et psychosocial. Cette 
prise en charge doit etre reevaluee regulierement pour rechercher la posolo- 
gie adequate et etre attentif a des difficultes d'utilisation ou a des reprises de 
consommation. L'existence de difficultes de prise en charge doit faire modifier 
la strategic : consultations plus frequentes, duree plus courte des delivrances, 
changement de MSO, meilleure coordination avec des intervenants psychoso- 
ciaux. En medecine de ville, la persistance de ces difficultes doit conduire a une 
reorientation vers un centre specialise. 

Quand et comment arreter un TSO? 

L'objectif prioritaire du traitement de substitution est son maintien pendant un 
temps suffisant. Ce n'est done pas I'arret. La demande d'arret du TSO ne peut, en 
dehors de circonstances exceptionnelles, venir que du patient lui-meme. II n'y a 
pas de duree optimale pour un TSO. Le patient qui a un projet d'arret de son trai- 
tement doit etre soutenu en determinant avec lui les modalites les plus efficaces. 
L'arret est lentement degressif et les conditions psychologiques et sociales doivent 
etre favorables (longue stabilisation, eloignement du milieu de « defence », meil- 
leur equilibre psychologique et social, etc.). II n'existe aucun protocole specifique. 

Reseaux 

Les equipes pluridisciplinaires et les reseaux de sante represented les cadres 
adaptes pour une prise en charge globale multidisciplinaire. Ils devraient asso- 
cier de fafon permanente et sous de multiples formes les equipes specialises 
(CSAPA), la medecine de ville (medecins generalistes et pharmaciens en parti- 
cular) et les equipes hospitalieres concernees (equipes de liaison, infectiologie, 
psychiatrie, hepatologie, etc.). 



Situations diniques particulieres 
Comorbidites somatiques 

La toxicite hepatique potentielle de la BHD doit inciter a la prudence avec les 
medicaments hepatotoxiques ou lors d'atteintes hepatiques (hepatite C, intoxi- 
cation alcoolique, etc.). En revanche, il n'y a aucune contre-indication au trai- 
tement de I'hepatite C chez ces patients. Des troubles du rythme cardiaque 
ont ete notes chez des patients traites par fortes posologies de methadone. 
L'association avec certains neuroleptiques (notamment les nouveaux antipsy- 
chotiques) necessite aussi la realisation d'un electrocardiogramme. 
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Le traitement de la douleur passe par la prescription d'autres antalgiques (anti- 
inflammatoires non steroidiens [AINS]), I'augmentation et le fractionnement du 
MSO, le passage temporaire a la morphine. D'une fa^on generale, tout patient 
hospitalise pour un autre motif qu'un sevrage volontaire doit pouvoir beneficier 
d'un TSO pour lui eviter de subir un etat de manque parfois dangereux et tou- 
jours douloureux ou de recourir a une automedication voire a des drogues iliicites. 

Comorbidites psychiatriques 

Les pathologies psychiatriques sont frequemment associees aux conduites 
addictives. Chaque sujet doit pouvoir beneficier d'une evaluation psycholo- 
gique lors de sa prise en charge pour un TSO et de la continuity de son traite- 
ment s'il est pris en charge pour des troubles psychiatriques intercurrents. 

Humeur et troubles depresses 

Les troubles depresses sont plus frequents qu'en population generale. II faut 
distinguer : 

■ les troubles depresses induits par les opiaces. Ms disparaissent lors du sevrage 
ou dans le mois suivant la mise sous MSO; 

■ les etats depresses caracterises. Les passages a I'acte suicidaire sont possibles. 
II faut adapter les doses de MSO et d'antidepresseurs, tenir compte des inter- 
actions medicamenteuses en cas dissociation a la methadone; 

■ les troubles de I'adaptation a humeur depressive. Le traitement est essen- 
tiellement anxiolytique en evitant les benzodiazepines. Les antipsychotiques 
recents peuvent, sur avis psychiatrique, constituer un traitement de choix. 

Troubles anxieux 

Les troubles anxieux favorisent le recours aux opiaces. Ils doivent etre reperes et 
precisement identifies afin de beneficier d'un traitement medicamenteux et psy- 
chotherapique adapte. C'est un critere de choix preferentiel de la methadone. 

Schizophrenic et troubles psychotiques 

Les conduites addictives sontfrequentes chez les schizophrenes. Les TSO, en redui- 
sant I'appetence vis-a-vis des opiaces, apaisent le sujet mais favorisent I'emergence 
de troubles psychotiques prealablement masques par la prise d'heroi'ne. Par ail- 
leurs, la consommation abusive de substances psychoactives aggrave revolution 
de la schizophrenic. Les neuroleptiques, en ameliorant la symptomatologie schi- 
zophrenique, facilitent I'abandon des opiaces iliicites. Le TSO contribue a la prise 
en charge de la psychose : alliance therapeutique, adhesion et meilleure efficacite 
des traitements neuroleptiques. Un consensus s'est etabli sur la necessity de ('asso- 
ciation de methadone et de neuroleptiques. Les collaborations entre les dispositifs 
de sante mentale et de prise en charge de la dependance doivent etre ameliorees. 

Mauvaises utilisations des MSO 

Differents mesusages de la BHD posent des problemes de prise en charge : 

■ injection intraveineuse et sniff; 

■ usage concomitant et abusif de benzodiazepines, d'alcool ou d'autres substances; 
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■ augmentation des doses, prises fractionnees dans la journee, chevauche- 
ments repetes avec surdose possible; 

■ marche noir et trafic. 

Les mauvaises utilisations de la methadone sont moins frequentes en France 
du fait d'un cadre de prescription et de dispensation et de la forme galenique. 

II faut differencier le trafic des mauvaises utilisations qui s'inscrivent dans les 
difficultes de parcours des patients et s'amendent si elles sont prises en compte. 
La reduction de ces mauvaises utilisations des MSO repose sur : 

■ le patient, qu'il faut individuellement informer et aider a modifier son com- 
portement, afin de le rendre acteur de son traitement, de stimuler sa matura- 
tion et sa motivation; 

■ le medecin prescripteur, qui doit adapter le TSO, securiser ses prescriptions, 
avoir des contacts avec le pharmacien; 

■ le pharmacien, qui doit s'inscrire dans un travail rapproche avec le medecin 
et respecter le cadre legal de dispensation des MSO; 

■ les CSAPA et/ou les hopitaux, dont les equipes multidisciplinaires doivent 
constituer un recours pour les medecins de ville dans les situations difficiles; 

■ les services medicaux de I'Assurance-maladie qui doivent aider au reperage 
des situations faisant suspecter un detournement et, le cas echeant, susciter 
la mise en place de protocoles personnalises de soins. 

implication des intervenants dans le cadre d'un reseau favorise la circulation 
de I'information et contribue a une meilleure prise en compte des mauvaises 
utilisations des MSO. En medecine de ville, ces difficultes doivent amener le 
medecin a s'appuyer sur un centre specialise. 

Abus de medicaments psychotropes 

L'usage abusif de benzodiazepines, parfois couple avec I'alcool, est le fait d'une 
minorite de patients traites par MSO, en grave difficulty. L'utilisation de medi- 
caments psychotropes reste utile et necessaire chez les patients sous TSO qui 
presentent des troubles du sommeil, des symptomes anxieux et des troubles 
de I'humeur. Mais il importe de respecter quelques regies de bonnes pratiques : 

■ interroger systematiquement les patients sur leur consommation passee ou 
presente et savoir identifier les mauvaises utilisations de psychotropes; 

■ ne pas banaliser la prescription de psychotropes, en particulier de 
benzodiazepines; 

■ sensibiliser les patients sur les interactions avec I'alcool ou la BHD (effets 
desinhibiteurs et amnesiants, risque de depression respiratoire, etc.); 

■ privilegier le recours a une seule molecule, les dosages faibles de benzodiaze- 
pines et respecter les regies de prescription; 

■ eventuellement recourir a une dispensation fractionnee des medicaments 
psychotropes. 

Crossesse 

La prescription d'un MSO est une bonne indication chez une femme enceinte 
dependante des opiaces. Elle doit s'integrer dans une prise en charge peri- 
natale et medico-psycho-sociale. Une prise en charge globale diminue 
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significativement la frequence des complications perinatales, particuliere- 
ment de la prematurite, et favorise I'etablissement d'un lien parents-enfant 
plus solide. En revanche, le TSO ne previent pas le risque de souffrance de 
sevrage du nouveau-ne. Le faible passage des TSO dans le lait maternel ne 
contre-indique pas I'allaitement (sa seule contre-indication est I'infection par 
le VIH). 

La grossesse est un moment privilegie pour la mise en place ou le renforce- 
ment d'un soutien pluridisciplinaire qui ameliore le pronostic perinatal et la qua- 
lity de vie. Le TSO n'est qu'un element de cette prise en charge, mais il est tres 
important pour creer des conditions d'apaisement et de stability tres favorables 
au bon deroulement de la grossesse et de la prise en charge du nouveau-ne a 
la naissance. 

Prison 

La proportion d'usagers de drogues illicites parmi les detenus est tres impor- 
tante. La continuity des soins et la dispensation des TSO en milieu carceral sont 
une priorite sanitaire. Elies constituent non seulement un droit (en application 
de la loi de 1994), mais aussi le principal outil de reduction des risques defec- 
tion par le VIH, le VHC et le VHB. 

Populations precarisees 

Du fait de leur situation precaire et de leur desocialisation, une partie encore 
importante d'usagers echappe au dispositif de soins. Les TSO ont vocation a 
toucher plus largement ces populations precarisees. Des services uniquement 
organises pour des suivis a haut seuil de contraintes ne permettent pas cet acces 
aux TSO sur des objectifs initiaux de reduction des risques. La mise en oeuvre 
des TSO et la relation therapeutique doivent etre adaptees aux conditions de vie 
et aux fragilites psychologiques. 

Conclusion 

Les TSO apportent des benefices therapeutiques tres importants pour les 
patients dependants des opiaces qui veulent s'inscrire dans une demarche 
de soins ou diminuer les dommages induits par leur toxicomanie. Mais ces 
benefices sont d'autant plus reels et durables que leurs prescriptions suivent 
les recommandations de bonnes pratiques et que ces TSO associent des ser- 
vices medico-psycho-sociaux adaptes a chaque patient. Les TSO constituent 
un moyen pour les patients d'aboutir a I'abstinence de I'usage de produits de 
« defence ». Ils ne sont done pas a opposer aux strategies visant I'abstinence 
d'autres personnes qui choisissent un sevrage et I'absence de recours a une 
aide pharmacologique. 
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L'objectif therapeutique dans la prise en charge des patients dependants aux 
opiaces est I'arret de I'usage de la substance. Les strategies de sevrage trouvent 
toute leur place comme alternative des therapeutiques substitutives. 



Principes generaux 

Conditions et construction de la relation 
therapeutique 

La premiere rencontre de demande de sevrage est I'occasion de nouer une 
alliance therapeutique. Le patient doit avoir la possibility d'un acces libre et 
facile a des soignants disponibles et bien formes. Cette souplesse permet de 
repondre a l'objectif majeur : le maintien du patient dans les systemes de soins 
tant pour le sevrage que pour le postsevrage. 



Une prise en charge pluridisciplinaire 

II existe un consensus sur la necessite d'une prise en charge pluridisciplinaire 
avec coordination des differents acteurs dans un reseau coherent de soins cen- 
tre sur le patient. Cette organisation, quelle que soit la porte d'entree du patient 
dans le systeme de soins, garantit la separation claire des fonctions soignantes 
des differents intervenants. En cas de pathologie mentale, la dependance peut 
passer au second plan et imposer le recours au systeme de soins en sante men- 
tale avec des hospitalisations parfois sous contrainte. 



Projet de soins 

Le projet de soins s'elabore a partir d'une double exigence : 

■ une demande immediate de soulagement a laquelle on se doit de repondre; 

■ une prise en charge a long terme. 

Le projet doit etre negocie avec le patient avant de preciser les conditions 
dans lesquelles va se derouler le sevrage et aboutir a un engagement reci- 
proque de la personne dependante et du ou des therapeutes. Les modalites 
pratiques sont variables en fonction du cadre du sevrage. Les ruptures thera- 
peutiques sont frequentes mais ne doivent pas pour autant interrompre la prise 
en charge. 
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Evaluation et projet de soins 

Dependance aux opiaces et autres dependances 

Dependance aux opiaces 

Sur le plan clinique, I'histoire de la relation au produit doit etre exploree, notam- 
ment dans ses articulations avec I’histoire personnels et familiale du patient, en 
tenant compte aussi bien de son debut (date et circonstances de la premiere utili- 
sation d’un opiace) que de I’integralite du parcours : doses, voies d’administration, 
produits de remplacements, dose maximale administree. Une attention toute 
particuliere doit etre accordee a I’existence d’overdoses ou d’accidents, lesquels 
sont consideres par certains comme des indices de severite de la dependance. 

Autres dependances 

La frequence des polytoxicomanies s’est notablement accentuee ces der- 
nieres annees. Elies font appel, outre a la consommation des opiaces, a I’alcool, 
aux benzodiazepines, aux antalgiques medicamenteux, au cannabis et de plus 
en plus frequemment aux amphetamines et a la cocaine. Plusieurs etudes en 
France et a I’etranger relevent qu’entre la moitie et les trois quarts des personnes 
dependantes aux opiaces font usage d’autres produits, notamment I’alcool et 
les benzodiazepines. De la meme maniere que pour le produit principal, I’his- 
toire de la relation a ces differentes substances doit etre exploree. La mise en 
evidence de ces codependances sera determinante dans le choix des modalites 
de sevrage. Cette evaluation doit egalement s’etendre a la recherche de depen- 
dances comportementales. 

Evaluation psychiatrique 

Les etudes anglo-saxonnes [1,2] relevent 70 % de troubles psychiatriques chez 
les patients dependants aux substances psychoactives, 84% sur la vie entiere 
lors de la dependance aux opiaces, contre 24 % des troubles psychiatriques 
en population generale. Les patients dependants aux opiaces [3] presentent 
5 fois plus de troubles de I’humeur, 3 fois plus de troubles anxieux, 24 fois plus 
de personnalites pathologiques et 13 fois plus d’alcoolisme. Devaluation psy- 
chiatrique permet la recherche, des le premier contact, des troubles psychia- 
triques induits par les substances et des pathologies psychiatriques associees qui 
aggravent le pronostic. Cette differenciation entre troubles induits (declenches 
ou entretenus par I’addiction) et comorbides n’est pas toujours facile a faire. 

Evaluation somatique et biologique 

L’examen somatique et biologique est fondamental, en bilan d’entree dans le 
systeme de soins mais aussi de maniere reguliere. II participe a I’elaboration du 
projet de soins. Les points suivants reclament une attention particuliere : 

■ les infections par le VIH, VHB et VHC et cedes liees a la precarite; 

■ I’etat de la peau et des veines; 

■ I’etat des dents, de la bouche et des voies aeriennes superieures; 



12. Opiaces 229 



■ I'ensemble cceur-poumon, notamment a la recherche d'infections; 

■ I'etat nutritionnel et celui de I'appareil digestif. 

Le patient doit egalement etre prevenu des douleurs qui peuvent etre aggra- 
vees par le sevrage (caries dentaires, sequelles d'accident, etc.). Elies justifient 
I'adjonction d'un traitement antalgique. 

La grossesse pose un probleme specifique. Elle doit etre recherchee de 
maniere systematique. 

Evaluation sociale 

Le pronostic a long terme est etroitement lie a I'insertion sociale du patient. 
L'evaluation sociale permet d'initier les mesures de reinsertion. Elle doit au 
moins preciser les points suivants : couverture sociale et ouverture des droits 
afin de permettre un acces direct et facile aux soins, mode de subsistance, situa- 
tion financiere, formation et insertion professionnelle, logement, situation par 
rapport a la justice. La survenue de sanctions penales peut bouleverser le derou- 
lement des soins. L'exploration des liens familiaux et sociaux revet egalement 
une grande importance par la presence, la competence et le soutien dans les 
soins de la part des families et de I'entourage. 

Sevrage 

Syndrome de sevrage opiace 
Neurobiologie 

Les endorphines, se fixant sur les recepteurs presynaptiques, bloquent la neu- 
rotransmission noradrenergique du locus cceruleus. L'usage chronique d'opia- 
ces provoque, par feed-back negatif, une hypersensibilisation a la noradrenaline. 
La perte du frein opiace entrafne une hypernoradrenergie et le syndrome de 
sevrage. En quelques jours, les recepteurs presynaptiques etant libres pro- 
voquent, par feed-back positif, une augmentation de la secretion des endor- 
phines et une baisse de I'excretion de noradrenaline, d'ou une attenuation de 
la symptomatologie. 

Clinique 

Le syndrome de sevrage opiace comprend des symptomes dopaminergiques 
(le desir de consommer), des symptomes adrenergiques et une composante 
algique endorphinique. Les signes apparaissent dans les 6 a fOh qui suivent la 
derniere prise. Ils s'aggravent progressivement en 2 a 4j, avant de regresser par- 
tiellement en une semaine. Ils se manifestent le plus souvent sous forme d'an- 
xiete, de tremblements, parfois d'agitation, de sueurs, de mydriase, de nausees, 
de vomissements, de douleurs, particulierement abdominales et lombaires, de 
contractures ou de brulures douloureuses. En I'absence de traitement, le tableau 
peut evoluer vers un syndrome confusionnel. 

Cadre ambulatoire ou institutionnel 

La volonte du patient est un des elements majeurs de la demarche de sevrage. 
La frequence des rechutes et des deces apres un sevrage force montre que la 
contrainte et les pressions sont non seulement incompatibles avec I'etablissement 
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d'un contrat de soin, mais aussi inefficaces au plan therapeutique, voire nuisibles. 
Le sevrage peut etre realise en ambulatoire ou dans un cadre institutionnel. 

Sevrage ambulatoire 

Lorsque les conditions de vie et I'environnement du patient le permettent, le 
sevrage peut etre realise en consultation. Cela implique un suivi de consulta- 
tion rapproche, tous les 2 ou 3j, voire initialement tous les jours, pour adapter 
le traitement. La remise directe des medicaments en quantites limitees permet 
d'ajuster la posologie et de reduire les risques lies aux conditionnements exces- 
ses. Certains elements rendent le sevrage ambulatoire plus delicat : antecedents 
de prises massives de benzodiazepines ou d'autres psychotropes, antecedents 
d'alcoolisations chroniques ou compulsives, complications psychiatriques ou 
troubles graves de la personnalite, pathologies somatiques telles que sida evo- 
lutif et hepatites virales ou toxiques, rythme de travail eprouvant, absence de 
soutien affectif et, a fortiori, desinsertion sociale. 

Sevrage en institution 

La grande majorite des sevrages ont lieu en institution. Ms peuvent etre rea- 
lises soit en milieu hospitalier, en service de medecine ou de psychiatrie, soit 
dans des unites specialises. La phase de preparation permet de s'assurer 
du caractere adapte de I'indication de sevrage et de I'absence de contre- 
indication. Cette evaluation permet aussi de discuter et de choisir, avec le 
patient, le cadre du sevrage. En dehors de certaines pathologies psychia- 
triques qui justifient en elles-memes une hospitalisation en psychiatrie ou 
dans I'urgence, le choix du lieu est actuellement davantage lie a I'offre de 
soins qu'a une reelle reflexion clinique ou theorique. Dans ce contexte, le 
contrat systematiquement etabli entre le patient et I'equipe de soins a des 
aspects particuliers. Variable suivant les institutions, il insiste sur le necessaire 
respect par le patient des regies de vie. II porte sur une periode de duree 
variable, avec une limitation plus ou moins complete des sorties, visites et 
appels telephoniques personnels. L'efficacite de cette contrainte librement 
acceptee ne semble pas avoir ete etudiee. Le soutien relationnel est un autre 
element essentiel du sevrage hospitalier. Plus que sur le therapeute referent, 
il repose sur I'ensemble de I'equipe de soin et sur la cohesion de celle-ci. Cet 
accompagnement demande disponibilite et competence, avec un personnel 
en nombre suffisant et forme. La duree de I'hospitalisation pour sevrage varie 
selon les patients et le produit. Dans une periode ou les polytoxicomanies 
sont de plus en plus frequentes, les durees de sejour ne peuvent etre infe- 
rieures a une semaine. 

Modalites du sevrage opiace 

Mesures generales 

Dans tous les cas, il faut realiser un apport calorique suffisant avec une polyvi- 
taminotherapie, une bonne hydratation, une correction des eventuels troubles 
metaboliques apres un bilan somatique complet, a la recherche en particulier 
de foyers infectieux et d'atteintes hepatiques [4]. 
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Arret immediat des opiaces 

Le traitement du syndrome de sevrage peut etre symptomatique. Les antal- 
giques et les antispasmodiques sont administres contre les douleurs viscerales. 
Les benzodiazepines font baisser I'angoisse. Elies diminuent les crampes muscu- 
laires par leur action myorelaxante, favorisent le sommeil mais presentent des 
risques d'abus en ambulatoire. Leur delivrance doit etre controlee. Les neuro- 
leptiques sedatifs sont utiles. 

Les a 2 -agonistes reposent sur les theories noradrenergiques du syn- 
drome de sevrage. Ils sont plus efficaces sur les signes noradrenergiques 
mais exposent a une hypotension orthostatique. Ils impliquent d'elimi- 
ner les contre-indications cardiovasculaires. Leur utilisation est reservee a 
un cadre de soins institutionnel. Le protocole le plus connu est celui de la 
clonidine (Catapressan®) : cinq prises d'un demi-comprime regulierement 
espacees pendant 4j, puis baisse quotidienne d'un demi-comprime. Un 
demi-comprime peut etre conserve pour le soir. Le controle du pouls et de la 
tension arterielle est indispensable avant chaque prise, avec report de la prise 
d'une demi-heure si la tension arterielle est inferieure a 10. La guanfacine 
(Estulic®), derive d'action prolongee de la clonidine, serait de maniement 
plus aise, permettant une administration repartie en trois prises journalieres 
et imposant moins souvent I'alitement. La naltrexone (Nalorex®), un anta- 
goniste opiace, a ete proposee dans le but de raccourcir le delai de sevrage. 
Cette methode est tres discutee. 

Utilisation des morphiniques dans le sevrage opiace 

La reduction progressive des produits opiaces ou apparentes par prescription 
medicale de morphiniques a doses regressives est une demande pressante des 
toxicomanes. Elle amene habituellement a une impasse therapeutique souvent 
conflictuelle (violence, agression des medecins, etc.). Le sevrage par metha- 
done ou buprenorphine ne figure pas dans les indications reconnues par leur 
autorisation de mise sur le marche (AMM). 

Sevrage des dependances associees 

En cas de codependances, realiser un sevrage simultane ou selectif des subs- 
tances ne fait pas consensus. 

Sevrage des benzodiazepines 

Les modalites de sevrage aux benzodiazepines varient selon les demi-vies 
des molecules consommees. Une elimination totale du produit peut prendre 
jusqu'a plus d'une dizaine de jours. Tous les protocoles excluent le sevrage 
brutal en raison des complications comitiales et confusionnelles pouvant 
mettre en jeu le pronostic vital. En cas de dependance a une seule benzo- 
diazepine, on precede a la reduction par paliers de la dose quotidienne. En 
cas de dependance a plusieurs benzodiazepines, on realise une substitution 
par une benzodiazepine a demi-vie longue. Des tables de correspondance 
peuvent etre utilisees. 
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Sevrage de I'alcool 

Les modalites de ce sevrage ne sont pas specifiques chez le consommateur 
d'opiaces. Elies sont nombreuses et font appel a un traitement medicamenteux, 
le plus souvent a base de benzodiazepines de demi-vie longue (diazepam ou 
oxazepam en cas d'insuffisance hepato-cellulaire). 



Prise en charge du postsevrage 

La prise en charge de la dependance opiacee s'inscrit dans le long terme. Elle est 
globale : medicale, psychologique et sociale, avec une equipe pluridisciplinaire 
favorisant I'alliance therapeutique. 

Frequence des rechutes 

Les rechutes font partie de I'histoire du soin. Elies sont frequentes et de gravite 
variable. L'accompagnement sera d'autant plus efficace qu'elles ont ete prea- 
lablement envisagees. La majorite a lieu dans un delai inferieur a 6 mois. II est 
habituellement etabli que le risque de rechute est maximal dans les 12 pre- 
miers mois qui suivent le debut de la prise en charge. Parmi ceux qui restent 
abstinents 2 ans au moins, 90 % le resteront a 1 0 ans. Les patients doivent etre 
informes des risques majeurs de deces par surdosage, en cas de reprise des opia- 
ces, du fait de la perte de tolerance morphinique. 

Emploi d'antagonistes opiaces 

Le chlorhydrate de naltrexone (Nalorex®) devrait etre utilise en prevention des 
rechutes. Son effet antagoniste pur bloque les effets des opiaces pris de maniere acci- 
dentelle et diminue la dependance. En general bien tolere, il ne doit etre utilise qu'a 
distance de la cure de sevrage (7 a 1 0 j); sinon, il provoque un syndrome de manque. 
La posologie moyenne est de 50 mg par jour en monoprise, la duree du traitement 
etant de 6 mois a 1 an. Sa prescription s'impose en relais des cures de sevrage. 

Prise en charge medico-psychologique 

L'information et le soutien determinent le controle des symptomes et des acci- 
dents du sevrage. Ils permettent de diminuer les doses de medicaments. La rela- 
tion therapeutique doit se poursuivre au-dela du sevrage. Elle tend a revaloriser 
I'image de soi et a la restauration narcissique. Le suivi medico-psychologique 
regulier amene habituellement en 2 a 4 ans une reduction et un espacement des 
consommations et des remissions partielles. Cette modalite therapeutique etait 
la plus employee avant I'arrivee des traitements de substitution. Selon les sujets, 
les modalites therapeutiques sont individuelles ou en groupe, familiales ou sous 
forme de therapie de couple. Les psychotherapies peuvent etre d'inspiration 
comportementale et cognitive ou analytique. Les techniques de relaxation et 
de mediation corporelle meriteraient d'etre evaluees. L'accompagnement social 
est un complement indispensable pour les personnes en situation de precarite. 
Le suivi par des groupes d'anciens consommateurs, les communautes therapeu- 
tiques et les foyers de postcure ont une place originale et necessaire. 
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Comorbidites somatiques et psychiatriques 

Affections somatiques 

Le suivi somatique facilite la mise en place des actions de prevention concernant, 
en particulier, les seroconversions et I'alcoolisme. La reapparition de douleurs de- 
fections somatiques anesthesiees par les opiaces doit etre reperee et traitee le plus 
rapidement possible pour eviter les rechutes. Redonner au sujet une apparence cor- 
porelle «avenante» favorise la restauration de I'image de soi et la reinsertion sociale. 

Troubles psychiatriques induits 

Ces troubles peuvent etre induits par les opiaces ou par toutes les autres subs- 
tances consommees en parallele. Le plus souvent, il s'agit de symptomes anxieux, 
depresses ou confusionnels. Habituellement, ils regressent spontanement lors de 
I'abstinence. 

Troubles psychiatriques associes 

Troubles anxieux 

Les troubles anxieux sont a distinguer des symptomes residuels du sevrage. 
Les categories de troubles les plus frequemment concernees sont les phobies 
sociales et les troubles paniques qui precedent, accompagnent ou suivent le 
sevrage. Leur traitement evitera les benzodiazepines au profit des antidepres- 
seurs a long terme. 

Troubles de I'humeur 

Les troubles depresses sont frequemment associes aux pharmacodependances. 
On retrouve tous les types de depression et parfois aussi des manies entrant dans 
le cadre de maladies bipolaires. La depression n'est pas suffisamment recon- 
nue et traitee chez les sujets dependants. Le sevrage peut favoriser I'emergence 
d'une symptomatologie depressive et cette dimension merite d'etre recherchee. 
Le traitement fait appel a des antidepresseurs serotoninergiques aux posologies 
classiques (par exemple fluoxetine, 20 mg/jour, ou paroxetine, 20 mg/jour). 

Troubles schizophreniques 

Le plus souvent mal reperes, ils aggravent le pronostic et la prise en charge. La 
consommation de drogue est une tentative pour controler les hallucinations, 
les symptomes delirants. Le sevrage peut aggraver la symptomatologie psycho- 
tique et demander une adaptation des chimiotherapies psychotropes. 
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II existe differentes voies de consommation de la cocaine : intranasale (sniffee ou 
reniflee), inhalee (fumee) ou injectee par voie intraveineuse. L'effet de la cocaine 
se deroule en plusieurs etapes. La premiere est le rush qui se traduit par I'appari- 
tion rapidement progressive d'une intense euphorie appelee high. Elle renforce 
le comportement de consommation. Rapidement apres, s'installe une envie 
frenetique de consommer (ou binge ) a nouveau de la cocaine. L'absence de 
cocaine provoque un intense sentiment de sevrage. Les patients peuvent gerer 
ce crash («descente») avec de I'alcool (association extremementfrequente chez 
I'abuseur ou le dependant a la cocaine), du cannabis, des benzodiazepines, des 
hypnotiques ou des opiaces. Une dependance secondaire a I'une de ces dro- 
gues peut ainsi s'installer. Les autres substances psychostimulantes donnant lieu 
a un abus ou une dependance sont la methamphetamine et I'ecstasy. 



Cocaine 

Donnees epidemiologiques 

Au debut des annees 1980, la cocaine envahit de maniere «epidemique» les 
Etats-Unis et devient un veritable probleme de sante publique. La consomma- 
tion de cocaine a globalement augmente en Europe, notamment en France 
ces dernieres annees, en raison d'un marche economiquement sature en 
Amerique du Nord. La cocaine arrive en troisieme position derriere les drogues 
de synthese dans le commerce des drogues illicites dans le monde en 201 1 . La 
Colombie en est le premier producteur mondial, suivie par le Perou et la Bolivie. 
En 2005, cette drogue psychostimulante est ainsi devenue un element essentiel 
du tableau de la drogue en Europe. Le prix de vente de la cocaine au gramme 
a considerablement baisse en 10 ans. II varie selon les pays europeens (de 45 a 
120 euros, avec une moyenne de 50 a 70 euros) [1]. 

Quatorze millions d'Europeens ont deja essaye la cocaine (consommation 
au moins une fois dans leur vie), soit 4,1 % de la population adulte (agee 
de 15 a 64 ans). Quatre millions et demi d'Europeens en ont consomme au 
cours de la derniere annee, soit 1,3 % de la population adulte, et 2 millions en 
ont consomme au cours du dernier mois, soit 0,5 % de la population adulte. 
L'usage recreatif occupe une place importante dans les consommations, avec 
des chiffres eleves dans certains milieux plus concernes. Quelles que soient les 
modalites de consommation, les pays arrivant en tete sont le Royaume-Uni, 
I'Espagne et le Danemark [1]. 
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Les adultes ages de 1 5 a 34 ans, toutes classes sociales confondues, sont les 
principaux consommateurs. Chez les eleves ages de 15-16 ans ou 17-18 ans, 
la prevalence de la consommation de la cocaine au cours de la vie est inferieure 
a celle du cannabis. Pour les 15-16 ans, elle est de 2 % ou moins, sauf pour 
I'Espagne et le Royaume-Uni ou elle atteint 6 %. Pour les 17-18 ans, elle est 
plus elevee, et les differences entre pays sont moins marquees. Les seuls pays 
ou sont disponibles des chiffres de consommation problematique (abus et/ou 
dependance) sont les pays sus-cites (trois a six consommateurs problematiques 
pour 1000 personnes adultes) [1], 

Les augmentations de la consommation de cocaine ont ete notables dans 
la majorite des pays europeens chez les adultes jeunes, sauf en Espagne et au 
Royaume-Uni, ou les prevalences etaient deja les plus elevees. Dans ces deux 
pays, les consommations sont plus importantes chez les hommes ages de 15 
a 24 ans. Dix-neuf pour cent de I'ensemble des demandes de traitement en 
Europe pour des troubles lies a I'usage de drogues concernaient la cocaine en 
2008. La cocaine est la deuxieme des drogues consommees chez 15 % des 
patients suivis en ambulatoire dans des centres d'addictologie specialises. En 
2008, le pourcentage de nouvelles demandes de traitement concernant la 
cocaine est de 1 7 % parmi I'ensemble des patients souffrant d'addiction [1]. 

Caracteristiques de la cocaine 

La cocaine est extraite de la feuille de I 'Erythroxylum coca, arbre au bois rouge, 
qui se developpe dans des regions au climat doux et humide, a des altitudes 
variant de 500 a 1200 m. La cocaine est disponible en France soit sous forme 
de poudre blanche de saveur amere (chlorhydrate de cocaine), soit sous forme 
de cailloux fumables (free base ou crack). La purete moyenne des echantillons 
testes varie entre 25 et 55 % [2]. II existe de nombreux produits adulterants 
(lidocalne, xylocalne, paracetamol, phenacetine, levamisole...). 

La cocaine est une drogue lipophile ayant une demi-vie courte de I'ordre 
de 40 min. Elle traverse la barriere hemato-encephalique, se fixe sur de nom- 
breux sites au niveau du systeme nerveux central, mais egalement au niveau 
cardiaque, hepatique, renal, surrenal et placentaire. L'elimination de la cocaine 
se fait par voie hepatique et plasmatique. Dans les urines, de nombreux meta- 
bolites sont detectables jusqu'a 72 a 96 h [1 ]. 

Modes de consommation 

II existe differentes voies de consommation : intranasale (sniffee ou reniflee) 
dans 63 % des cas, inhalee (fumee) dans 31 % des cas ou injectee par voie 
intraveineuse dans 3 % des cas [1]. Ces deux dernieres voies d'administration 
sont assez similaires en termes d'effets (rapidite d'action, effets physiologiques 
et psychotropes, potentiel addictif puissant). 

La cocaine par voie intranasale est la plus consommee, surtout dans les classes 
sociales integrees et dans les situations festives. Les effets debutent 3 a 5 min 
apres la prise et se prolongent pendant 30 min [3]. 

La popularity de la forme inhalee est en lien etroit avec des techniques 
efficaces de « marketing de rue et de soiree festive*. Son image est moins 
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stigmatisee que la forme intraveineuse. La quantite absorbee est fonction 
du type de montage utilise (qui va de la pipe en verre a la cannette percee, 
etc.). L'effet est tres rapide, en 8 a 10 s, grace a la surface d'echange pulmo- 
naire importante. Les vapeurs de « cocaine base» absorbees sont directement 
conduites a I'etage cerebral. L'effet maximal est obtenu en 5 a 1 0 min, realisant 
un high puissant [3]. L'effet etant bref, de I'ordre de 8 a 10 min seulement, les 
prises sont repetees tant qu'il y a de la « cocaine base* a disposition [4]. 

L'injection de cocaine ne semble pas etre un phenomene frequent. II est 
cependant retrouve chez les anciens injecteurs de drogues comme les opiaces. 

Clinique de I'addiction a la cocaine 

L'utilisation nocive pour la sante (ou I'abus) et la dependance sont definies 
dans les classifications internationales. Selon la CIM-10, l'utilisation nocive de la 
cocaine est un mode de consommation prejudiciable a la sante. Les complications 
peuvent etre physiques ou psychiques (episode depressif majeur secondaire a 
une importante consommation de cocaine). Le diagnostic repose sur des preuves 
manifestes du fait que la consommation isolee de cocaine ou associee a d'autres 
substances a entraine des troubles psychologiques ou physiques. Ce mode de 
consommation donne souvent lieu a des critiques. II a des consequences sociales 
negatives (arrestation par la police, renvoi temporaire d'un etablissement, separa- 
tion, etc.); il est desapprouve par autrui ou par I'environnement culturel. Le dia- 
gnostic de consommation nocive exclut, par definition, celui de dependance. II 
n'est pas retenu quand un consommateur presente les criteres de la dependance, 
un trouble psychotique ou un autre trouble specifique lie a l'utilisation de cocaine. 

Selon le DSM-IV-TR, les criteres diagnostiques de I'abus sont caracterises par 
un mode d'utilisation inadequat de la cocaine, conduisant a une alteration du 
fonctionnement ou a une souffrance cliniquement significative (tableau 1 3.1 ). 

Les symptomes n'ont jamais atteint, pour cette classe de substance, les cri- 
teres de la dependance a une substance selon le DSM-IV. 

Toutefois, il reste une dependance caracterisee par un mode d'utilisation ina- 
dapte conduisant a une alteration du fonctionnement ou a une souffrance, cli- 
niquement significative. La dependance est caracterisee par la presence de trois 

Tableau 13.1 

Criteres diagnostiques de I'abus de cocaine selon le DMS-IV-TR. 

L'abus de cocaine est caracterise par la presence d'au moins une des manifestations suivantes 
au cours d'une periode de 1 2 mois : 

1 . Utilisation repetee de cocaine conduisant a I'incapacite de remplir des obligations majeures, 
au travail, a I'ecole ou a la maison. 

2. Utilisation repetee de cocaine dans des situations ou cela peut etre physiquement dangereux. 

3. Problemes judiciaires repetes lies a l'utilisation de cocaine (par exemple : arrestations pour 
comportement anormal en rapport avec l'utilisation de cocaine). 

4. Utilisation de cocaine malgre des problemes interpersonnels ou sociaux, persistants ou 
recurrents, causes ou exacerbes par les effets de la cocaine (par exemple : disputes avec 
le conjoint a propos des consequences de I'intoxication, bagarres). 
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(ou plus) des manifestations suivantes, a un moment quelconque d'une periode 
continue de 12 mois : 

■ tolerance (besoin de quantites notablement plus fortes de cocaine pour obte- 
nir une intoxication ou I'effet desire, ou effet notablement diminue en cas 
d'utilisation continue d'une meme quantite); 

■ sevrage (syndrome de sevrage caracteristique de la cocaine, la meme subs- 
tance, ou une substance tres proche, est prise pour soulager ou eviter les 
symptomes de sevrage); 

■ consommation de cocaine en quantites importantes ou pendant une periode 
plus longue que prevue; 

■ desir persistant ou efforts infructueux pour diminuer ou controler I'utilisation 
de la cocaine ; 

■ beaucoup de temps est passe a des activites necessaires pour obtenir la 
cocaine ou recuperer de ses effets; 

■ abandon ou reduction des activites sociales, professionnelles ou de loisirs a 
cause de I'utilisation de la cocaine; poursuite de la consommation en depit de la 
connaissance des consequences negatives (psychologiques ou physiques) [5]. 
L'ensemble de ces criteres diagnostiques va se modifier avec I'avenement 

du DSM-V (www.dsm5.org). La classification bi-axiale abus-dependance 
devrait disparaTtre au profit de I'addiction (trouble lie a une substance ou un 
comportement). 

II existe differents types de consommateurs de cocaine. Les principaux sont : 

■ les consommateurs socialement integres (usagers nocifs ou dependants), 
ayant parfois des antecedents d'usage recreatif d'autres drogues; 

■ les sujets dependants aux opiaces et a la cocaine; 

■ les sujets dependants au cannabis et a la cocaine; 

■ les patients marginalises dependants du crack [6]. 

Une autre typologie de la dependance a la cocaine est issue de travaux gene- 
tiques. Elle individualise : 

■ la consommation importante et predominate de cocaine; 

■ la consommation importante et mixte par injection; 

■ la consommation importante de debut tardif; 

■ la consommation moderee de cocaine et d'opiaces; 

■ la consommation faible de cocaine et d'opiaces; 

■ la consommation occasionnelle de cocaine chez des abuseurs d'opiaces [7], 



Cycle addictif : euphorie et craving 

Les effets de la cocaine sont variables selon les individus, les doses consommees 
et la voie d'administration. L'effet se deroule en plusieurs etapes. La premiere 
est le rush qui se traduit par I'apparition rapidement progressive d'une intense 
euphorie. Cette euphorie est le principal effet recherche par la majorite des 
patients consommateurs de cocaine. Elle renforce le comportement de consom- 
mation. Sa base biologique pourrait etre Taction immediate de la cocaine sur 
les neurones dopaminergiques. Le rush est suivi d'un phenomene appele high 
(sentiment puissant de bien-etre) dominant les pensees et les comportements. 
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Rapidement apres, s'installe une envie frenetique ou binge de consommer a 
nouveau de la cocaine [6]. Le sevrage de cocaine provoque un intense senti- 
ment de detresse. Ses principaux signes sont : 

■ I'hypersomnie; 

■ I'asthenie; 

■ I'anergie; 

■ le ralentissement psychomoteur; 

■ la tristesse; 

■ les difficultes de concentration; 

■ I'augmentation de I'appetit; 

■ I'envie de retrouver I'euphorie induite par la cocaine [6]. 

Les patients peuvent gerer le crash («descente») avec de I'alcool (association 
extremement frequente chez I'abuseur ou le dependant a la cocaine), du can- 
nabis, des benzodiazepines, des hypnotiques ou des opiaces. Une dependance 
secondaire a la cocaine peut ainsi s'installer [2]. 

Le craving (ou besoin irresistible de consommer) est I'etape suivante de la 
dependance. Elle est vecue de maniere deplaisante et peut rapidement etre sou- 
lagee par une prise de cocaine. Les patients decrivent le craving comme une pen- 
see obsedante concernant le produit. L'obsession de la cocaine dure de quelques 
minutes a quelques heures. Le phenomene addictif est auto-entretenu. L'usage 
de cocaine augmente lui-meme le craving. L'envie de cocaine est egalement 
declenchee par des environnements propices (endroits ou Ton consomme de 
la cocaine, entourage de consommateurs). L'envie se nourrit aussi de la cocaine 
paraphernalia (attirail ou materiel lie a la consommation de drogue) [2]. Le craving 
peut etre evalue a I'aide d'echelles ou questionnaires comme la version courte du 
CCQ ( cocaine craving questionnaire) validee en langue franfaise [8] (voir annexe). 

Les etapes suivantes du cycle addictif sont la perte de controle, le deni des 
consequences, les alterations de la prise de decision et, enfin, des comporte- 
ments de recherche de drogue, de prise de risque et a nouveau de consomma- 
tion de cocaine [2]. 

Alors que la dependance a I'alcool peut etre retardee et n'apparaitre qu'apres 
plusieurs annees, la dependance a la cocaine s'installe plus rapidement. La 
dependance est particulierement severe chez les sujets les plus vulnerables au 
plan somatique ou psychiatrique [6]. 

Les autres effets psychologiques ressentis par les patients sont essentiellement 
des symptomes d'allure maniaque : 

■ bien-etre; 

■ desinhibition; 

■ accroissement de I'energie; 

■ idees de grandeur; 

■ augmentation de I'estime de soi; 

■ tachypsychie ou impression de pensee acceleree; 

■ logorrhee (tendance a parler plus que d'habitude); 

■ impression d'avoir les «sens en eveil»; 

■ troubles du sommeil; 

■ agressivite; 

■ augmentation de I'activite motrice; 

■ augmentation « artificielle » de la libido. 



1 3. Cocaine et autres substances 239 



A ces effets psychologiques s'ajoutent parfois des signes neurovegetatifs 
(tachycardie, dilatation pupillaire, augmentation de la pression arterielle, aug- 
mentation de la temperature). Une dysphorie, une anxiete, une sedation ont 
encore ete rapportees [2]. 

Complications et comorbidites 

Les principales complications et comorbidites sont resumees dans le tableau 
13.2. Les complications sociales sont egalement a prendre en compte, surtout 
chez les sujets les plus marginalises [9]. 



Tableau 13.2 

Complications somatiques et psychiatriques et comorbidites psychiatriques. 



Complications somatiques et psychiatriques [11,12] 


Infectieuses 


- VIH, hepatites B, C, lors du partage de pailles ou de seringues 

- abces, autres complications cutanees liees a I’injection 

- risque indirect defections sexuellement transmissibles 


Cardiovasculaires 


- syndrome coronarien aigu (douleur angineuse, infarctus du myocarde, 
spasme sur artere coronaire saine, etc.) 

- troubles du rythme 

- crise hypertensive 

- dissection aortique 


ORL 


- ulcerations des fosses nasales 

- rhinites 

- infections naso-sinusiennes 

- necrose des cloisons nasales 


Neurologiques 


- convulsions 

- accident vasculaire cerebral 


Gynecologiques 
et obstetricales 


- prematurite 

- retard de croissance intra-uterin 

- hematome retroplacentaire 

- infarctus uterin 

- arythmie cardiaque chez le nouveau-ne 


Pulmonaires 


- pneumothorax 

- oedeme pulmonaire non cardiogenique 

- crack lungs 

- aggravation de maladies pulmonaires preexistantes 


Complications et comorbidites psychiatriques 


Psychiatriques 


- alterations variables des fonctions cognitives (capacites attentionnelles, 
memoire visuelle, memoire de travail et fonctions executives [prise 

de decision, inhibition de reponse, etc.]) 

- etat delirant induit (pharmacopsychose) 

- paranoia induite par la cocaine 

- attaques de panique induites 

- depression, risque suicidaire 

- comorbidites : trouble bipolaire de I'humeur, troubles anxieux, hyper- 
activite avec deficit de I'attention, trouble de la personnalite 
(personnalite antisociale, borderline, etc.) 
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Aspects therapeutiques 

Une approche combinant traitements pharmacologiques et psychotherapeu- 
tiques est indispensable dans I'addiction a la cocaine comme dans les autres 
addictions [10], D'autres mesures telles que I'ergotherapie, les activites spor- 
tives, le soutien social sont egalement efficaces. 

Traitements pharmacologiques 

Aucun traitement medicamenteux de la dependance a la cocaine n'a ete valide 
et approuve par les autorites competentes. Aucune molecule ne dispose d'une 
autorisation de mise sur le marche (AMM) dans cette indication. Les donnees 
neurobiologiques actuelles ont cependant permis de faire emerger des pistes 
therapeutiques prometteuses. La cocaine est un exemple de substance agissant 
sur le systeme dopaminergique mesocorticolimbique. Les autres monoamines 
(serotoninergique, noradrenergique) et d'autres systemes neurobiologiques 
comme les systemes glutamatergique, GABAergique, acetylcholinergique et 
endocannabinoide sont concernes. Ces systemes interagissent et modulent les 
voies cerebrales de la recompense, de la motivation et de la memoire [11]. 

Differents essais cliniques ont concerne des agents glutamatergiques 
(N-acetylcysteine, modafinil, topiramate [agent mixte GABA-glutamate]), des 
agents GABAergiques (baclofene, vigabatrine) et dopaminergiques (disulfirame, 
aripiprazole). II a aussi ete propose de fournir aux patients une « substitutions 
cocainique equivalente a la substitution opiacee des dependants a I'heroine. 
Les molecules utilisees dans une visee substitutive etaient le modafinil, la dex- 
troamphetamine, le methylphenidate a liberation prolongee (chez les patients 
aux antecedents de trouble hyperactif avec deficit de I'attention) et meme la 
cocaine orale. Enfin, I'immunotherapie est une piste tres prometteuse [12]. 

Parmi les agents glutamatergiques, la N-acetylcysteine est une piste pharma- 
cologique interessante. Les etudes chez I'animal ont montre que cette mole- 
cule restaure les taux cerebraux de glutamate alteres par la consommation de 
cocaine. Elle diminue aussi chez I'animal le comportement de recherche du 
produit. Une tendance a I'amendement du syndrome de sevrage, du desir, du 
craving et de I'interet pour la cocaine a ete observee chez les patients traites par 
N-acetylcysteine. La molecule etait bien toleree a trois posologies differentes 
(1 200 mg/jour, 2400 mg/jour et 3600 mg/jour) [13,14]. La compliance aux 
soins etait meilleure pour les deux posologies les plus elevees [1 2]. Un essai ran- 
domise controle sur 8 semaines testant la molecule contre placebo est en cours 
(clinicaltrials.gov). 

Le modafinil est une autre piste glutamatergique prometteuse de par son action 
stimulant-like. En France, la molecule n'a I'AMM que pour la narcolepsie. Sur le 
plan de I'addiction a la cocaine, il reduit les symptomes de sevrage. Son potentiel 
addictif est faible et son profil de tolerance est satisfaisant. Plusieurs etudes contro- 
lees ont montre I'interet du modafinil (posologie de 200 ou 400 mg/jour) dans 
la dependance a la cocaine [12]. Le modafinil reduisait aussi I'euphorie, le craving 
et attenuait la tachycardie et I'hypertension arterielle systolique cocaino-induite. 
II favorisait I'abstinence [15]. Un essai controle recent multicentrique, impliquant 
21 0 patients dependants a la cocaine, a teste le modafinil (200 ou 400 mg/jour) 
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contre placebo. Le modafinil reduit significativement I'usage de cocaine settle- 
ment dans le sous-groupe de patients sans dependance a I'alcool. Aiicun effet 
secondaire specifique n'a ete rapporte [16]. Une meta-analyse recente a mon- 
tre que le modafinil permettait d'atteindre une abstinence plus longue [1 7]. 
D'autres strategies therapeutiques concernant le modafinil dans la dependance 
a la cocaine seraient d'agir sur les performances cognitives et d'attenuer franche- 
ment la recompense a la drogue. D'autres essais sont actuellement en cours pour 
evaluer I'efficacite de cette molecule dans cette indication [12]. 

Le topiramate est une piste pharmacologique mixte, a la fois glutamatergique 
et GABAergique. Une etude pilote ouverte de 12 semaines a mis en evidence, 
apres une augmentation progressive des doses de topiramate (jusqu'a 300 mg/ 
jour) couplee a du drug counselling, une reduction significative de I'intensite et 
de la duree du craving dans 25 % des cas [18]. Le topiramate, dans une etude 
controlee menee chez 40 sujets dependants a la cocaine sur treize semaines, 
couple a des seances de therapie comportementale, a permis un maintien de 
I'abstinence continue pendant 3 semaines [19]. 

Parmi les agents GABAergiques, ni le baclofene ni la tiagabine n'ont fait 
preuve d'une efficacite superieure dans les differents essais controles [12]. La 
vigabatrine (1 a 3 g/jour) emerge comme un candidat pharmacologique poten- 
tiel dans I'initiation de I'abstinence dans un essai randomise controle contre 
placebo de 9 semaines. Aucun effet secondaire specifique, notamment ophtal- 
mologique, n'etait rapporte [20]. 

Une meta-analyse portant sur les antipsychotiques a conclu a I'inefficacite des 
neuroleptiques classiques comme I'haloperidol ainsi que des nouveaux antipsy- 
chotiques tels que I'olanzapine et la risperidone. L'aripiprazole, par ses proprie- 
tes d'agoniste dopaminergique partiel, pourrait etre un candidat potentiel a la 
posologie de 10 mg/jour [21]. Des essais ouverts ont montre une reduction de 
I'usage et du craving en cocaine chez les schizophrenes, les dependants au crack 
et a la cocaine [1 2]. Cependant, un travail recent realise en laboratoire a montre 
que l'aripiprazole (1 5 mg/jour) augmente I'auto-administration de cocaine chez 
I'homme [22], D'autres essais sont actuellement en cours (clinicaltrials.gov). 

Le disulfirame, inhibiteur de la dopamine beta-hydroxylase, a fait I'objet de 
huit etudes controlees. II reduit la consommation de cocaine, le craving et la 
dysphorie. Aucun effet indesirable cardiovasculaire n'est apparu. Le disulfirame 
(250 mg/jour) apparait particulierement indique dans les cas de dependance 
a la cocaine avec ou sans dependance a I'alcool [12]. Une etude controlee a 
montre que la combinaison disulfirame-naltrexone 100 mg/jour permettait un 
meilleur taux d'abstinence sur 3 semaines consecutives. 

L'approche substitutive a montre une efficacite du methylphenidate a libe- 
ration prolongee et de la d-amphetamine dans la reduction et I'arret de la 
consommation de la cocaine [12]. 

Une derniere piste repose sur I'inactivation des effets de la cocaine par un 
vaccin anti-cocaine [23]. Les principaux resultats sont une reduction significa- 
tive de la consommation, un blocage de I'euphorie, I'initiation de I'abstinence, 
mais il existe un phenomene d'echappement au bout de plusieurs semaines. 
Ces protocoles relevent encore de ('experimentation et ils ne sont pas utilises en 
routine. Les resultats sont cependant prometteurs avec deux vaccins [24-26]. 
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Psychotherapies 

La majorite des essais pharmacologiques ont associe, quelle que soit la molecule 
testee, des techniques de therapie comportementale. Les techniques psycho- 
therapeutiques qui ont fait la preuve de leur efficacite s'inspirent des techniques 
cognitives et comportementales. Elies font appel a des methodes de preven- 
tion de rechute, a la gestion des contingences et au renforcement communau- 
taire [27]. La therapie motivationnelle (sur les trois a quatre premieres semaines), 
les therapies familiales et les therapies d'inspiration analytique sont d'autres 
approches egalement utilisees, comme le soulignent les recommandations ela- 
borees par la Haute Autorite de sante en 201 0 (disponible sur www.has-sante.fr). 

Les techniques de prevention de rechute sont une approche therapeutique 
breve ayant une efficacite demontree a long terme. Structuree, orientee, foca- 
lisee, I'approche est souple. Elle peut se realiser en entretiens individuels ou en 
groupe. Sa duree est determinee (1 2 a 1 6 seances sur 1 2 semaines par exemple). 
Le patient beneficie d'un entrafnement et il acquiert des competences I'aidant a 
resister a I'envie de cocaine. La prevention de la rechute, quand son action est 
testee, a une efficacite comparable a celle de la therapie cognitive, de la ges- 
tion des contingences et de la therapie motivationnelle. Elle est sensiblement 
plus efficace que la therapie interpersonnelle ou le programme dit en 1 2 etapes 
comportant des seances de groupe structures [27]. Carroll et al. ont compare 
des types de prise en charge chez 1 22 patients pendant 1 2 semaines [28] : 

■ therapie cognitive et comportementale (TCC) avec ou sans disulfirame (dose 
moyenne : 261 mg); 

■ programme en 12 etapes avec ou sans disulfirame; 

■ soutien simple avec disulfirame. 

L'observance therapeutique etait meilleure dans le groupe TCC. Les patients de ce 
groupe consommaient moins de cocaine. Les exercices d'entraTnement a la maison 
entre les seances contribuent a I'efficacite du soin. Les effets, de plus, ont tendance a 
persister. Un an apres la therapie, les patients continuent a maintenir I'abstinence en 
cocaine comparativement a ceux qui n'ont pas beneficie de la therapie. 

La gestion des contingences est une technique comportementale fondee sur 
le conditionnement operant. Elle suppose que la consommation de cocaine 
est un comportement renforce positivement qui a tendance a se repeter. Deux 
types de procedure ont ete testes. Le renforcement fonde sur la remise de vou- 
chers ou bons de gratification ( voucher-based reinforcement therapy [VBRT]) a 
ete developpe par Higgins et al. [29]. Le renforcement de magnitude variable 
( variable magnitude of reinforcement [VMR]) est une autre technique. Les patients 
regoivent a I'inverse des «punitions» s'ils continuent a consommer de la cocaine 
[29]. Les objectifs de la prise en charge sont : 

■ I'abstinence vis-a-vis de la cocaine; 

■ le fait de participer a des activites sans cocaine; 

■ I'augmentation de l'observance therapeutique et la poursuite du suivi le plus 
longtemps possible. 

Dans la VBRT, la valeur du bon est augmentee a chaque remise d'urines nega- 
tives et elle diminue si les tests urinaires sont positifs. Ces bons permettent 
d'initier ou de retablir un comportement sans drogue. La technique, malgre 
son apparente simplicity, a fait la preuve de son efficacite chez les patients 
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presentant un abus ou une dependance a la cocaine. Dans le VMR, les tickets 
ont une valeur variable : sur une moitie de ces tickets est inscrit «bon travail® 
(aucune valeur monetaire) et sur I'autre moitie, les prix varient de 1 (la majorite) 
a 20 dollars avec un «super-prix» de 80 a 1 00 dollars. Les resultats sont compa- 
rables a la VBRT en termes d'initiation du sevrage et de maintien de I'abstinence 
[30]. Ces techniques, cependant, ne sont pas encore utilisees en France. 

Le renforcement communautaire se fonde sur la combinaison de differents 
elements des techniques comportementales (analyse fonctionnelle, strategies 
d'adaptation ou de coping, relaxation, renforcement immediat avec bons), cou- 
plee avec des tests urinaires frequents. Les patients acquierent dans le meme 
temps un nouvel entourage social, amical et professionnel. Aider le patient 
a reorganiser sa vie est I'objectif principal du renforcement communautaire. 
L'abstinence devient, a terme, plus gratifiante que la consommation. Les activi- 
tes plaisantes non liees a la consommation ou a la recherche de substances sont 
privilegiees. Comme les autres formes de therapie, le renforcement communau- 
taire implique I'entourage familial ou les proches [31]. 

Methamphetamine 

Donnees epidemiologiques 

Selon ('Organisation mondiale de la sante (OMS), la methamphetamine est la 
drogue illicite la plus repandue dans le monde apres le cannabis et la cocaine. En 
Europe, les niveaux de consommation restent cependantfaibles, sauf en Republique 
tcheque, en Slovaquie et en Hongrie. Certains pays europeens ont tout de meme 
pris certaines mesures preventives. Au Royaume-Uni, cette drogue est classee parmi 
les plus nocives. Le nombre de consommateurs de methamphetamine dans le 
monde est estime a 35 millions contre 15 millions pour la cocaine par exemple. 
Certains sous-groupes de populations sont particulierement touches, en particular 
les homosexuels, les bisexuels et les populations defavorisees et marginalisees [1], 

Caracteristiques de la methamphetamine 

Le procede de fabrication de la methamphetamine est peu couteux, relativement 
facile a mettre en place, mais il necessite I'utilisation de produits tres toxiques et 
potentiellement explosifs. L'ephedrine ou la pseudoephedrine en sont les precur- 
seurs chimiques principaux. Les laboratoires illegaux sont souvent installes dans 
des maisons abandonnees, des usines desaffectees ou des chambres d'hotel. Ils 
sont facilement mobilisables quand la police les recherche [1 ]. 

La methamphetamine est un produit de synthese de la famille des ampheta- 
mines, psychostimulant majeur et hautement addictif. Elle se presente sous forme 
de cristaux transparents fumables mais egalement de comprimes semblables a 
I'ecstasy, avec les memes modes de consommation (voie intranasale, per os, intra- 
veineuse). Les injecteurs liquefient les cristaux avec de I'eau pour pratiquer I'injec- 
tion. Aux Etats-Unis, elle est surtout disponible sous sa forme cristalline, d'ou ses 
differentes denominations : crystal, meth ou ice. En Asie du Sud-Est, elle est plu- 
tot ingeree sous forme de comprimes et son nom thai'landais est yaaba, ce qui 
signifie le « medicament qui rend fou». Aux Philippines, le shabu, autre type de 
methamphetamine, est une preparation sous forme de cristaux [32]. 
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Le pic d'action se situe 30 min apres une injection intraveineuse ou intramus- 
culaire et 2 a 3 h apres une prise orale. Sa demi-vie moyenne est de 1 2 h, consi- 
ders comme longue, comparee a la plupart des autres drogues. La majorite 
des metabolites secondaires sont elimines par voie urinaire [24]. 

Clinique de I'addiction a la methamphetamine 

Les effets de la methamphetamine sonttres puissants et comparables a ceux du crack. 
Leur duree est de 9 h environ. Tres rapidement, guel gue soit le mode de consom- 
mation, le sujet peut ressentir une sensation intense d'euphorie, une augmentation 
de I'estime de soi, un binge sexuel, une augmentation de la libido, une desinhibi- 
tion sexuelle, une intensification de la sensation de plaisir lors des rapports sexuels. 
La «descente» comprend des hallucinations, des envies suicidaires, un sentiment de 
persecution et une hetero-agressivite. D'autres effets, apparaissant dans les 5 min 
apres une injection ou dans les 20 min apres une prise orale, comprennent [32] : 

■ une tachycardie; 

■ une elevation de la pression arterielle; 

■ une hyperthermie; 

■ une hyperventilation. 

Les principales complications sont resumees dans le tableau 1 3.3. 



Tableau 13.3 

Complications associees a la consommation de methamphetamine (d'apres [24]). 



Somatiques 


- risque indirect d'infections sexuellement transmissibles 

- risque de VIH et d'hepatites lors du partage de materiel pour consommer 

- troubles du rythme 

- douleurs thoraciques 

- hypertension arterielle 

- cardiomyopathies par remodelage myocardique direct ou par 
cardiotoxicite indirecte 

- risque d'accidents vasculaires cerebraux hemorragiques ou par 
vasospasme lors d'une prise massive 

- lesions dermatologiques 

- risque de brulures et de lesions bucco-dentaires 


Psychiatriques 


- depression 

- tentatives de suicide 

- insomnie 

- hallucinations 

- comportements violents 

- trouble psychotique aigu 

- troubles cognitifs 


Sociales 


- perte d'emploi 

- dysfonctionnement familial 

- risque de maltraitance chez les parents consommateurs 

- revente 

- trafic 

- prostitution 

- marginalisation 
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Approches therapeutiques 

Aucun traitement pharmacologique n'a encore ete valide. Des pistes therapeu- 
tiques similaires a celles utilisees dans I'addiction a la cocaine ont ete etudiees. 
Les principales molecules utilisees ont ete le bupropion, le modafinil, le methyl- 
phenidate, le baclofene, le topiramate, la vigabatrine, la lobeline et la nalt- 
rexone. La piste de I'immunotherapie est egalement en voie d'exploration et de 
developpement [33]. En termes de psychotherapie, des approches similaires a 
celles utilisees pour la dependance a la cocaine sont utilisees. 



Ecstasy et amphetamines 

Donnees epidemiologiques 

La production principale d'ecstasy et d'amphetamines est europeenne. L'ecstasy 
se developpe en Amerique du Nord, en Asie (Est, Sud-Est) et en Oceanie. 
L'ecstasy est aujourd'hui la drogue de synthese la plus consommee dans 1 7 pays 
europeens, et les amphetamines dans 9 pays. On observe en Europe une ten- 
dance a la stabilisation, voire a la reduction de la consommation de ces produits. 

Environ 4 % des adultes europeens ont deja experimente l'ecstasy. La preva- 
lence au cours de la vie varie entre 0,6 et 1 8,4 %, et entre 0,1 et 3,7 % au cours 
de la derniere annee. Parmi les 1 5-34 ans, la prevalence au cours de la vie varie 
entre 0,1 et 1 5,3 %. Elle passe de 0,4 a 1 8,7 % chez les 1 5-24 ans et est supe- 
rieure chez les sujets de sexe masculin. 

Douze millions d'Europeens ont experimente les amphetamines. La preva- 
lence au cours de la vie de la consommation d'amphetamines dans la popula- 
tion adulte en Europe varie en moyenne de 0,1 a 12,3 %. La consommation au 
cours de la derniere annee est en moyenne de 0,6 %. Parmi les 15-34 ans, le 
taux de prevalence au cours de la vie est de 5 % [1 ]. 

Clinique de I'addiction a l'ecstasy 
et aux amphetamines 

L'ecstasy et les amphetamines sont des drogues stimulantes entactogenes, c'est- 
a-dire qu'ellesfavorisent la communication, I'introspection, les contacts sociaux, 
I'empathie et la sensation de pouvoir s'exprimer librement. 

L'ecstasy ou 3,4-methylenedioxymethamphetamine (MDMA) se presente le 
plus souvent sous forme de comprimes avec des logos utilisant de maniere abu- 
sive et frauduleuse des marques de la mode. Ces marques n'ont bien evidem- 
ment aucun rapport avec la production ou la commercialisation d'ecstasy. La 
drogue est appelee, selon les cas, «X», «taz» ou «ecsta». Elle se consomme per 
os (gobee) ou par voie intranasale (comprime pile puis sniffe). Une demi-heure 
apres la prise, surviennent les principaux effets qui sont a la fois stimulants et 
empathogenes. On retrouve une amelioration subjective de la communication, 
une desinhibition, une sensation de bien-etre, une augmentation de I'estime de 
soi, une diminution de la sensation de fatigue et des modifications des percep- 
tions visuelles. Les effets peuvent durer entre 3 et 6 h. La «descente» est proche 
de celle decrite pour la cocaine [34]. 
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Les differentes complications d'une consommation aigue d'ecstasy sont les 
suivantes : 

■ tachycardie sinusale, secheresse buccale, nausees, sueurs; 

■ signes neurologiques : confusion, cephalees, vertiges, tremblements, pares- 
thesies, troubles de la marche, trismus, convulsions; 

■ psych iatriques : bad trip, etat delirant aigu; 

■ hyperthermie avec rhabdomyolyse (cause importante de deces), coagulation 
intravasculaire disseminee; 

■ hepatite fulminante. 

Les complications d'un abus ou d'une dependance sont les suivantes : 

■ hepatite; 

■ etat delirant, trouble de I'humeur, flash-back, troubles cognitifs; 

■ bruxisme, caries dentaires. 

Aspects therapeutiques 

Le nombre de demandes de traitement relatives a Tabus ou a la dependance aux 
amphetamines et a Tecstasy est peu eleve. II n'existe aucun traitement valide dans 
ces indications. L'approche therapeutique est symptomatique et couplee avec la 
psychotherapie. Des mesures de prevention sont realisees dans les espaces festifs 
(brochures d'information, safe dubbing [soiree en toute securite et sans drogues], 
dialogues avec les equipes de prevention, Internet, etc.) [1]. 
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Annexe 

Version frar^aise du cocaine craving questionnaire 

Indiquez si vous etes d'accord ou non avec chacune des propositions suivantes 
en plafant une croix (x) sur chaque ligne entre «pas du tout d'accord » et 
« entierement d'accord ». Plus vous mettrez votre croix pres d'une des deux 
reponses, plus votre accord ou disaccord sera important. Merci de repondre a 
chaque item. Nous nous interessons a ce que vous ressentez ou pensez en ce 
moment, au fur et a mesure que vous remplissez ce questionnaire. 

I.J'ai tellement envie de cocaine que je peux presque en sentir le gout. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 



2. J'ai une forte envie de cocaine. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 



3. Je vais prendre de la cocaine des que je peux. 



Pas du tout d'accord Entierement d'accord 



4. Je pense que, maintenant, je pourrais resister a prendre de la «coke». 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 

5. J'ai une envie irresistible de «coke» tout de suite. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 

6. La seule chose que je veux prendre maintenant, c'est de la cocaine. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 



7. Je n'ai aucun desir de consommer de la cocaine tout de suite. 



Pas du tout d'accord 



Entierement d'accord 
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8. Tout serait parfait si je consommais de la cocaine maintenant. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 

9. Je consommerai de la cocaine des que j'en aurai I'occasion. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 

10. Rien ne serait mieux que de prendre de la «coke» tout de suite. 

Pas du tout d'accord Entierement d'accord 

Cotation 

• 8 items positifs (items 1, 2, 3, 5, 6, 8, 9 et 10) : coter de 1 a 7. 

• 2 items negatifs (items 4 et 7) : coter de 7 a 1 . 

• Score total en additionnant les items. 




Les dependances 
comportementales 



A. Petit 



Les cliniciens ont remarque que certains comportements evoquaient celui des 
dependants aux produits (alcool, tabac, drogues...)- En effet, les memes ele- 
ments d'envahissement de la pensee, d'impulsivite, d'impossibilite de controle 
ou d'arret, malgre leurs consequences negatives dans la vie quotidienne, ont 
ete retrouves dans les conduites vis-a-vis d'lnternet, du jeu, des achats et du 
sport. L'ensemble de ces comportements est a I'origine source de plaisir. Le 
plaisir, I'interet et la motivation dans ces comportements peuvent etre impor- 
tants, sans etre pathologiques. L'addiction comportementale se traduit par la 
Localisation sur un objet d'interet unique, devenu un veritable besoin plus qu'un 
desir, et la poursuite de ce comportement malgre ses consequences negatives 
sur la vie sociale, affective ou sur la sante. Le comportement devient patholo- 
gique lorsque les consequences nefastes I'emportent sur le plaisir obtenu et 
lorsque, malgre cela, le sujet continue. Ce sont les similitudes comportemen- 
tales qui ont servi de point de depart a la description des addictions comporte- 
mentales. En effet, un faisceau d'elements comme les similitudes cliniques, les 
donnees epidemiologiques, 1'evolution fluctuante et progressive des troubles, 
ainsi que certaines modalites therapeutiques communes ont permis de ratta- 
cher ces conduites au spectre des addictions. Nous avons choisi de developper 
dans ce chapitre les achats compulsifs, l'addiction au bronzage et la depen- 
dance a I'exercice physique. 



Definition 

Parmi les dependances comportementales, les achats compulsifs sont I'un 
des troubles les plus frequents [1,2]. Ils ont ete decrits au debut du xx e siecle 
par Emil Kraepelin [3] et Eugen Bleuler [4]. Les achats compulsifs sont definis 
comme un comportement d'achat inapproprie associe a un fort sentiment de 
plaisir et d'excitation, a I'origine de depenses repetees, provoquant des conse- 
quences negatives sur le plan personnel, familial et social [2]. Cette forme par- 
ticuliere d'achats est sous-tendue par une envie irrepressible a I'origine d'achats 
impulsifs d'objets utiles ou inutiles, en plusieurs exemplaires, peu ou pas utilises, 
entasses puis laisses a I'abandon [1]. 

Addictologie 

© 201 3, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



Les achats compulsifs 
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Criteres diagnostiques 

McElroy et al. ont propose les criteres diagnostiques suivants [5] (tableau 14.1), 
repris par la suite par A. Goodman [6] : 

■ pensees envahissantes et genantes concernant les achats, ou comportement 
d'achat inadapte, ou impulsions d'achat correspondant a au moins une des 
propositions suivantes : 

• pensees envahissantes et genantes concernant les achats ou impulsions 
d'achats vecues comme irrepressibles, intrusives et depourvues de sens, 

• achats frequents superieurs aux capacites financieres, achats frequents 
d'objets inutiles, ou duree du comportement plus longue que prevu, 

• les pensees, les impulsions ou le comportement provoquent une gene mar- 
quee, font perdre du temps ou perturbent sensiblement le fonctionnement 
social ou les loisirs ou encore entrafnent des difficultes financieres (dettes, 
interdits bancaires); 

■ le comportement excessif d'achat n'apparaTt pas uniquement pendant les 
periodes de manie ou d'hypomanie. 

Donnees epidemiologiques 

On retrouve les achats compulsifs principalement chez les femmes (90 % des 
acheteurs compulsifs), le plus souvent mariees [7], dont la prevalence en popula- 
tion generale est estimee autour de 5 % [7,8]. L'age moyen de debut des troubles 
est de 30 ans [9]. Une etude realisee dans un grand magasin parisien a montre 
une prevalence de 32,5 % d'acheteurs compulsifs parmi 200 femmes [9], sans 
qu'aucune difference significative sur le niveau d'etude et le statut socioprofes- 
sionnel n'ait ete demontree [9], 

Aspects diniques 

McElroy et al. ont remarque que 70% de ces acheteurs particuliers evoquaient 
une sensation d'euphorie, ainsi qu'un fort sentiment de plaisir et d'excitation 
au moment de I'achat [5]. Ce comportement charge de plaisir, sous-tendu par 
une envie irrepressible d'achats d'objets inutiles en plusieurs exemplaires, ne 
laisse pas de place a la frustration. L'envie ne peut etre differee : le desir doit 
etre immediatement satisfait, afin de permettre un sentiment de soulagement 

Tableau 14.1 

Classification de McElroy : achats compulsifs. 

A. Impulsion d'achat correspondant a au moins une des propositions suivantes : 

1 . Pensees envahissantes et genantes concernant les achats ou impulsions d'achats vecues 
comme irrepressibles, intrusives et depourvues de sens. 

2. Achats frequents, superieurs aux capacites financieres, achats frequents d'objets inutiles ou 
duree du comportement plus longue que prevu. 

B. Les pensees, les impulsions ou le comportement provoquent une gene marquee, font 
perdre du temps, ou perturbent sensiblement le fonctionnement social ou les loisirs, ou encore 
entralnent des difficultes financieres (dettes, interdits bancaires). 

C. Le comportement excessif d'achats n'apparaTt pas uniquement pendant les periodes de 
manie ou d'hypomanie. 
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de courte duree. Ce besoin irrepressible et repete dans I'achat rappelle celui 
des dependants aux produits psychotropes dans leur quete de substances. II 
convient de preciser que c'est plus Taction ou la situation d'achat qui produit ce 
plaisir que la valeur de I'objet achete : I'objet acquis est moins charge d'interet 
que la situation d'achat [10]. 

II apparaTt impossible pour ces acheteurs d'imaginer ne pas etre en mesure 
de pouvoir profiter d'une occasion immanquable de realiser ces achats. Ces 
sujets peuvent alors decrire un equivalent de syndrome de sevrage compre- 
nant une irritabilite, une anxiete et un sentiment de nervosite [1 1], Ces ache- 
teurs particuliers utilisent le plus souvent la carte bleue, un mode de paiement 
facile, immateriel et deculpabilisant. Les achats se portent essentiellement vers 
une consommation du paraTtre : vetements et chaussures sont les principales 
sources de depenses. Ils sont caracterises par leur accomplissement solitaire 
et sont repetes au point d'entralner d'importantes consequences negatives, 
incluant des pertes financieres a I'origine d'endettements, de vols ou d'escroque- 
ries [1 2], Ces achats sont a I'origine de consequences psychiatriques comme un 
syndrome depressif, de nombreux conflits familiaux lies notamment a I'endet- 
tement et de difficultes professionnelles comme le licenciement liees a I'absen- 
teisme repete [12]. Ces acheteurs ne recherchent pas forcement les meilleures 
offres, les soldes. Ces objets sont rarement utilises, ne presentent plus d'interet 
une fois achetes et sont souvent entasses dans une cave ou un grenier [1 0]. 

Contrairement aux collectionneurs, qui achetent un type precis d'objet et qui 
les conservent, les acheteurs compulsifs peuvent tout aussi bien se debarrasser 
de ces memes objets, objets que par ailleurs ils ont peu pris le temps de choisir 
et dont ils regrettent bien souvent I'acquisition. 

La litterature decrit plusieurs types d'acheteurs a travers quatre dimensions : 
I'importance de la sensation de manque ou de besoin, I'implication dans la 
situation d'achat, la frequentation des magasins et les relations avec les ven- 
deurs, la signification psychologique de la depense et de la possession [1]. 

■ Le consommateur «emotionnel» est attache au symbolisme et a la valeur sen- 
timentale de I'objet achete. L'achat constitue une autotherapie anxiolytique 
et antidepressive. 

■ Le consommateur « impulsif » est envahi par un desir immediat d'acheter et 
presente un fort sentiment de culpabilite au decours. 

■ Le consommateur «fanatique» est un collectionneur et achete le meme type 
d'objet de fagon repetee. 

■ L'acte de I'acheteur «compulsif» est une maniere de lutter contre des ten- 
sions internes et des angoisses incontrolables. II en resulte un fort sentiment 
de frustration en cas d'empechement. 

Comorbidites psychiatriques et addictives 

Ces achats sont principalement associes aux troubles de I'humeur (trouble bipo- 
laire, syndrome depressif) [5,8,1 3,14]. Les patients rapportent une majoration du 
comportement en cas de decompensation maniaque ou depressive [5,8,1 3,14]. 
La presence d'attaques de panique [5], de troubles du comportement alimentaire 
(retrouves parmi 20% de ces acheteurs) [12,15], de troubles du controle des 
impulsions [5,12,13], de nevroses obsessionnelles [5] et de conduites addictives 
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(alcoolo-dependance [5], dependance au tabac [1 6], dependance aux drogues 
illicites [5] ou aux benzodiazepines [5]) a egalement ete decrite chez les acheteurs 
compulsifs. 

Une etude a estime la prevalence de troubles de I'axe II chez ces acheteurs 
compulsifs autour de 60 % [1 7]. Les principaux troubles de la personnalite 
retrouves sont la personnalite borderline, narcissique, obsessionnelle, evi- 
tante et antisociale [18]. Les scores de recherche de sensations de I'echelle de 
Zuckerman ou d'impulsivite de I'echelle de Barratt sont plus eleves chez ces 
acheteurs [1 8]. 



Approche psychopathologique 

Les conceptions psychopathologiques abordent la question de I'argent. Les 
modeles comprehensifs actuels, tels que la recherche de sensations, proviennent 
essentiellement de ceux appliques aux addictions. L'argent fonctionne comme 
un substitut d'amour et de reconnaissance visant a revaloriser I'image de soi : 
la generosite a I'egard de I'entourage a pour objectif de se sentir reconnu et de 
gagner son affection. Le but est «de se faire plaisir », de « faire plaisir », de com- 
bler un manque, un vide interieur et de restaurer une defaillance narcissique par 
I'achat et la possession [19]. 

L'achat constitue egalement une reponse aux affects negatifs qui diminuent 
alors [1 4]. Cette sensation d'euphorie et de soulagement des affects depresses au 
decours constitue un aspect principal de I'approche psychopathologique [18]. 

L'impulsivite et la recherche de sensations jouent egalement un role impor- 
tant dans cette action d'achat [14]. 

Principes de traitement 

Aucun traitement pharmacologique n'a fait la preuve de son efficacite en tant 
que traitement specifique de ce trouble [18]. Deux etudes realisees en double 
aveugle associant un inhibiteur de la recapture de la serotonine (fluvoxamine) 
versus placebo n'ont pas montre d'amelioration sur le trouble [20,21], Le trai- 
tement des troubles psychiatriques associes consiste a proposer un traitement 
antidepresseur en cas de depression, qui permet indirectement une diminution 
du comportement d'achat [1 8]. 

Les psychotherapies comportementales recherchent les situations ou les 
affects declenchant un comportement de depense excessive [22]. La thera- 
pie comportementale permet un «decouplage» entre le facteur condition- 
nant et le comportement d'achat compulsif. La prise en charge se poursuit 
avec le reperage des distorsions cognitives qui initient et maintiennent le 
comportement pathologique. Certains sont a la recherche de I'effet eupho- 
risant de leurs achats qui conferent un pouvoir magique de disparition de 
I'anxiete et de la depression. Pour d'autres, les distorsions cognitives inte- 
ressent la possession. Les biens sont alors consideres comme des marques de 
richesse et de pouvoir. Les taches comportementales sont ensuite proposees 
aux acheteurs afin d'apprendre a affronter les situations incitant la personne 
a acheter. 
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La mise en place de mesures de protection et de prevention sociale a pour 
objet de limiter les possibilities de depenses inconsiderees : elles comportent une 
sauvegarde de justice ou une curatelle. 

Conclusion 

La notion de dependance estdesormaiselargie a certains comportements impul- 
ses et repetes comme les achats. En effet, on retrouve chez ces acheteurs com- 
pulsifs la presence de pensees envahissantes et genantes concernant les achats 
ou des impulsions d'achats qui provoquent une gene marquee, font perdre du 
temps, ou perturbent sensiblement le fonctionnement social ou les loisirs, ou 
encore entraTnent des difficultes financieres (dettes, interdits bancaires). 

Cette repetition d'achats visant a resoudre cette tension psychique et cette 
impulsion irresistible sont principalement retrouvees chez les femmes agees de 
30 ans et celibataires. La prise en charge est essentiellement psychotherapeu- 
tique, alors qu'aucun traitement medicamenteux n'a montre son efficacite dans 
cette indication. 
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La dependance au bronzage 

Introduction 

Le bronzage, socialement valorise, peut comme d'autres conduites faire I'objet 
d'une derive addictive [1,2]. II a ete observe que I'exces de bronzage pouvait 
constituer un syndrome de dependance. Cette constatation provient de ('obser- 
vation de nombreux dermatologues qui rapportent a propos de leurs patients 
une relation addictive au bronzage, des difficultes pour reduire, controler ou 
arreter leurs seances de bronzage en cabines malgre I'annonce d'un diagnostic 
de melanome [3,4]. 



Definition et criteres diagnostiques 

Le bronzage excessif en cabine a ete decrit par des dermatologues americains, 
qui rapportaient chez leurs patients une envie irrepressible de s'exposer au 
rayonnement UV et decrivent le besoin d'augmenter le nombre et la duree des 
seances de bronzage pour obtenir le meme niveau de plaisir [3,4]. Warthan 
et al. sont les premiers a avoir propose un cadre theorique a la dependance au 
bronzage [5]. Ils ont elabore deux grilles devaluation n'ayant pas encore fait 
I'objet d'une validation en frangais, le m CAGE et le m DSM-IV, qui permettent 
de porter le diagnostic et d'apprecier le degre d'addiction [5] (tableaux 14.2 
et 14.3). Ces criteres decrivent des symptomes rappelant le craving, la sen- 



Tableau 14.2 

Criteres de dependance au bronzage : le m CAGE [5]. 

1 . Do you try to cut down on the time you spend in tanning beds or booths, but Yes/No 
find yourself still tanning? 

2. Do you ever get annoyed when people tell you not to use tanning beds or booths? Yes/No 

3. Do you ever feel guilty that you are using tanning beds or booths too much? Yes/No 

4. When you wake up in the morning, do you want to use a tanning bed or booth? Yes/No 
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Tableau 14.3 

Criteres de dependance au bronzage : le m DSM-IV [5]. 



1 a. Do you think you need to spend more and more time in tanning 
beds or booths to maintain your perfect tan? 


Yes/No 


1 b. Do you think your tan will fade if you spend the same amount 
of time in a tanning bed or booth each time? 


Yes/No 


2. Do you continue to use tanning beds or booths so your tan will not fade? 


Yes/No 


3. When you go to tanning salons, do you usually spend more time in the 
tanning bed or booth than you had planned? 


Yes/No 


4. Do you try other non-tanning-related activities, but find you really still like 
spending time in tanning beds or booths best of all ? 


Yes/No 


5a. How many days a week do you spend in tanning beds or booths? 


0 1 2 3 4 5 6 7 


5b. Do you tan year round ? 


Yes/No 


5c. Have you ever missed work, a social engagement, or school because 
of a bum from tanning bed or booth use? 


Yes/No 


6. Have you ever missed any scheduled activity (social, occupational, 
or recreational activities) because you decided to use tanning beds or booths? 


Yes/No 


7a. Do you believe you can get skin cancer from the sun ? 


Yes/No 


7b. From tanning beds or booths? 


Yes/No 


7c. Does this keep you from spending time in the sun or using tanning beds 
or booths? 


Yes/No 



sation de perte de controle ou la poursuite du comportement en depit de 
la connaissance des consequences negatives [4,6]. Le bronzage excessif en 
cabine ou «tanorexie» n'est pas present dans les classifications internationales 
de psychiatrie du DSM ( Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ) 
ou de la CIM ( Classification 'Internationale des maladies ) [1,2]. II n'existe pas 
actuellement de consensus sur la definition du concept [1,2]. 

Donnees epidemiologiques 

Prevalence 

Peu d'etudes ont evalue la prevalence du bronzage excessif en cabine en popu- 
lation generale. Au Texas, il a ete montre qu'entre 26 % (m CAGE) et 53 % 
(m DSM-IV) d'une cohorte de 145 amateurs de la plage etaient dependants 
selon I'echelle diagnostique utilisee [5]. Nous n'avons pas retrouve d'etudes de 
prevalence realisees en Europe. Cependant, ces enquetes epidemiologiques sus- 
citent de nombreuses reserves quant a la methodologie employee (pertinence 
des deux echelles) et le faible effectif de ces travaux [1]. 

Caracteristiques sociodemographiques 

Le bronzage excessif en cabine est majoritairement trouve chez les femmes avec 
un rapport de 5,3 [6] ou 6,2 [7] filles pour un gargon selon les travaux. Toutes 



14. Les dependances comportementales 257 



les tranches d'age sont touchees par ce comportement mais I'adulte jeune entre 
1 7 et 30 ans constitue la categorie la plus concernee [8], Le trouble apparaTt en 
moyenne a 14,7 ans et est retrouve principalement parmi les categories socio- 
professionnelles aux revenus les plus bas et les inactifs [8,9]. Cependant, cette 
tendance n'a pas ete confirmee par d'autres travaux [10]. 

Aspects diniques 

Les personnes dependantes au bronzage rapportent une envie irrepressible de 
s'exposer au rayonnement UV. Bronzer devient une priorite absolue dans la vie 
du sujet, dans laquelle on observe un allongement du temps consacre aux pre- 
occupations liees au bronzage, au detriment de la vie socioprofessionnelle [4,5]. 
Une etude a evoque des echecs repetes face au desir de resister aux envies de 
bronzer, en parlant de sensation de tension psychique prealable et d'un senti- 
ment de soulagement au decours [5]. Le comportement est poursuivi malgre 
la connaissance de I'augmentation de problemes sociaux (absenteisme profes- 
sionnel), psychologiques (depression, anxiete) et physiques (vieillissement de 
la peau, melanome) induits par cette pratique [6,11]. En effet, une majorite de 
dependants (91 %) declarent connaTtre les risques et les consequences nega- 
tives lies a une telle pratique [1 2] comme les coups de soleil, le vieillissement de 
la peau et le melanome [1 3,16]. 



Facteurs de risque 

L'influence des pairs constitue un facteur de risque d'apparition d'une depen- 
dance au bronzage a I'adolescence, qui constitue une periode sensible au deve- 
loppement des comportements de dependance [15,17,18]. Ces adolescents 
cherchent a s'inscrire dans la societe, au milieu des pairs, afin de s'affirmer et 
de pouvoir s'identifier au groupe. C'est le temps de la decouverte des relations 
amoureuses et de la sexualite, on cherche a plaire et a seduire. 

Les adolescents dont les parents autorisent cette activite de bronzage en 
cabine ont 5,6 fois plus de risque de devenir dependants au bronzage [1 9], La 
presence d'une addiction au bronzage chez les parents constitue un facteur de 
risque de dependance au bronzage en cabine chez leurs enfants [1 7,1 8] (risque 
relatif a 3) [20]. 

La presence de coups de soleil I'annee precedente, le nombre d'heures pas- 
sees a bronzer en cabine chaque semaine ainsi que le bronzage en cabine par 
beau temps constituent des facteurs de risque d'apparition de la dependance 
au bronzage [21]. 

La pratique d'une activite sportive de type anaerobie (fitness, musculation, 
stretching) ou de type aerobie (jogging) et le fait de s'astreindre a un regime 
alimentaire suggerent un lien de causalite [4], Ces deux dimensions s'inscrivent 
dans des strategies de controle de I'indice de masse corporelle dans un inter- 
vals allant de 20 a 25 [4]. L'obesite represente ici un facteur de protection. 
Dans ce schema, les personnes obeses (IMC>30) risquent moins de develop- 
per une addiction au bronzage en cabine que celles ayant un IMC normal entre 
1 8 et 25 [4]. 
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Comorbidites 

Comorbidites psychiatriques 

II n'existe pas de relation significative entre I'addiction au bronzage en cabine 
et la presence d'un syndrome depressif [4,6]. (.'utilisation de I'echelle de Beck 
a permis de montrer que les dependants au bronzage en cabine avaient deux 
fois plus de risque de presenter un trouble anxieux que les non-dependants 
[22]. II n'existe pas d'etudes s'interrogeant sur les autres comorbidites psy- 
chiatriques (trouble psychotique, trouble de la personnalite, trouble bipo- 
laire) [23]. 

Comorbidites addictives 

La codependance bronzage-alcool est la plus frequente [5]. L'association entre 
I'addiction au tabac et au bronzage en cabine UV est egalement retrouvee 
[5]. Elle apparaTt dans 16 [4] a 36 % [14] des cas selon les etudes. La code- 
pendance bronzage en cabine-cannabis est presente dans un tiers des cas. 
^experimentation de substances psychoactives comme la cocaine ou les 
amphetamines parmi les dependants au bronzage en cabine reste anecdotique, 
variant de 0,4 a 6 % [14]. 



Appartenance nosographique 

Addiction 

Le bronzage excessif en cabine pourrait etre rattache au spectre des addictions 
comportementales. En effet, un faisceau d'elements nous oriente vers cette 
hypothese. Les similitudes cliniques figurant dans la classification DSM-IV de la 
dependance comme la perte de controle, la tolerance, le sentiment de tension 
et de soulagement au decours, les echecs repetes de resister a I'impulsion, les 
efforts repetes pour reduire ou controler ou la poursuite du comportement en 
depit de la connaissance des consequences negatives (91 % de ces sujets pra- 
tiquent cette activite tout en ayant conscience du risque de melanome) sont 
retrouvees, et les risques de cancers cutanes sont mentionnes dans les centres 
de bronzage. Les donnees epidemiologiques, revolution fluctuante et progres- 
sive des troubles et I'importance des comorbidites addictives nous orientent 
vers le diagnostic de comportement addictif [5,6]. Le comportement est repete 
car source de plaisir, grace a une revalorisation de I'image de soi a travers I'es- 
thetisme [5,6]. 

Nous retrouvons egalement parmi ces personnes dependantes au bronzage 
en cabine certains traits de personnalite predisposant aux addictions comme 
la recherche de sensations et de nouveaute [1,2]. II s'agit de facteurs psycho- 
logies susceptibles de favoriser I'initiation des pratiques addictives ou ('instal- 
lation de la dependance [1,2]. 

Troubles du controle des impulsions 

Les troubles du controle des impulsions sont definis par des desordres se carac- 
terisant essentiellement par la non-resistance a I'impulsion ou a la tentation de 
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commettre un acte dangereux, alors que le passage a I'acte est nuisible a I'indi- 
vidu ou a I'entourage [24]. Le bronzage excessif en cabine pourrait constituer 
un equivalent de troubles du controle des impulsions [25]. Les personnes 
eprouvent un sentiment d'excitation, de tension croissante et de plaisir avant la 
seance de bronzage, puis une satisfaction, une sensation de plaisir et de detente 
au moment de I'accomplissement de I'acte. En effet, ce comportement de bron- 
zage a fort composante hedonique, marque d'un desir imperieux et repete de 
maniere excessive, interfere avec le fonctionnement habituel. Apres avoir agi 
par impulsion, le sujet est envahi par un sentiment d'impuissance, de honte et 
de culpabilite. 

Troubles obsessionnels compulsifs 

Cet autre modele nosographique peut etre envisage. Les pensees intrusives 
ou obsessions, ou pensees obsedantes (recherche d'un lieu pour bronzer ou 
desir constant de bronzer), font intrusion dans la conscience du sujet et sont 
sources d'angoisse. Elies sont a I'origine de compulsions ou rituels qui sont des 
comportements repetitifs (seances de bronzage en cabine) que le sujet se sent 
oblige d'accomplir en reponse a une obsession (recherche d'un lieu pour bron- 
zer ou desir constant de bronzer), bien qu'elle soit reconnue comme excessive 
et denuee de sens [25]. D'apres le DSM-IV-TR, les obsessions et les compulsions 
sont a I'origine de sentiments de detresse, d'une perte de temps considerable 
et interferent sur les activites quotidiennes du sujet [24]. Les troubles obsession- 
nels compulsifs debutent chez les adolescents et I'adulte jeune, tranche d'age 
d'apparition du bronzage excessif [25]. 

L'anorexie mentale 

On retrouve dans l'anorexie mentale une preoccupation excessive concernant 
un defaut dans I'apparence, ainsi qu'une image deformee du corps a cause de 
I'interpretation faite de I'apparence [24]. Dans l'anorexie mentale, le controle 
des calories constitue un comportement repete dans un objectif de main- 
tien et de maTtrise qui n'est pas a I'origine de plaisir. Cet aspect constitue une 
difference avec le modele addictif dans lequel le comportement est repete 
car source de plaisir. Le plaisir dans le bronzage s'oppose aux conduites de 
restriction et de privation de l'anorexie mentale [25]. Ces sujets tentent de 
controler I'image de leur corps a travers le bronzage en s'astreignant a un 
comportement repete comme I'anorexique s'astreint au controle repete des 
calories. Ces accros au bronzage restent persuades que leur corps muscle et 
sculpte contribuera a attirer I'oeil des autres. L'activite physique est devenue 
une veritable obligation, elle ne detend pas, elle contraint et abTme le corps. 
II ne s'agit pas de pratiquer une partie de tennis entre amis mais de souffrir 
dans un effort solitaire, en elevant le niveau de difficulty pour eprouver de 
nouvelles sensations. Cette activite sportive (course a pied, fitness, muscula- 
tion) ne detend pas mais est pratiquee dans I'angoisse de grossir et de ne pas 
parvenir a maintenir cette belle plastique. Cet entretien permanent du corps 
devient une necessity absolue qui ne mene pas au plaisir mais a I'asservisse- 
ment du corps et du quotidien par le miroir. 
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La dysmorphophobie 

La dysmorphophobie ou body dysmorphic disorder fait reference a une preoccu- 
pation excessive concernant un defaut imaginaire ou tres leger de I'apparence 
physique (acne, cheveux, nez) [24], En cas de defaut physique apparent, la pre- 
occupation est demesuree et a I'origine d'une souffrance ciiniquement signifi- 
cative et d'une alteration importante du fonctionnement social et professionnel 
[24]. La preoccupation n'est pas mieux expliquee par un autre trouble mental 
(une anorexie mentale ou i! existe une insatisfaction concernant les formes et les 
dimensions du corps) [24]. Phillips et al. ont etudie la relation entre bronzage 
excessif en cabine et dysmorphophobie [7]. Parmi 200 sujets bronzeurs exces- 
ses, 25% presentaient les criteres cliniques du DSM-IV de la dysmorphophobie 
corporelle [7]. Une preoccupation excessive centree sur leur peau pale ou claire 
a I'origine d'un defaut de leur apparence etait retrouvee chez 84 % d'entre eux 
[7]. La repetition des seances de bronzage a pour but de camoufler des rides, 
de I'acne ou des cicatrices ou de faire disparaitre une peau jugee laiteuse [7]. 
Malgre cet aspect toujours plus bronze, la personne se voit pale et blanche, 
image jugee insupportable, a I'origine d'une importante souffrance psychique. 
Selon Phillips et al., le bronzage excessif peut s'expliquer par la volonte de chan- 
ger et d'ameliorer un defaut d'aspect pergu [26]. 

Ces resultats offrent une explication alternative au bronzage excessif en insis- 
tant sur I'esthetisme qui constitue la principale motivation chez les plus jeunes 
pour lesquels les strategies de prevention sont inadaptees [1,2]. 

Approche psychopathologique 

Aucune etude ne s'est interessee a la psychopathologie de la dependance au bron- 
zage [23]. II est difficile d'isoler une psychopathologie precise et de repondre a la 
question des mecanismes pouvant etre a I'origine de la dependance au bronzage 
[23], On peut alors imaginer que le bronzage peut etre considere comme un 
moyen de relaxation et d'echappement au stress et a I'anxiete [23]. II procure une 
euphorie comparable a I'effet de la morphine. II represente un moyen de modifier 
un etat d'anxiete, de depression, de stress ou d'ennui. 

Nous retrouvons parmi ces personnes dependantes au bronzage en cabine 
certains traits de personnalite predisposant aux addictions comme la recherche 
de sensations et de nouveaute [23]. 

Approche neurochimique 

Des travaux soulignent I'importance du systeme opioide dans les processus 
addictifs, a I'origine du renforcement positif [27]. Une etude a developpe I'idee 
qu'un substrat organique est a I'origine de la dependance au bronzage [21]. Le 
rayonnement UV (effet soleil) active, lors du contact avec la peau, au niveau 
neurobiologique, des recepteurs qui liberent des opioides endogenes (nature et 
quantite non specifies). Ces endorphines naturellement produites par I'orga- 
nisme s'apparentent chimiquement a la morphine et autres narcotiques [28]. 
Leur effet est comparable a celui d'un exercice physique intense et prolonge. 
Elies entraTnent une sensation d'euphorie, ameliorent I'humeur, exercent un 
effet relaxant et anxiolytique [29] et attenuent la sensation de douleur [21]. 
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Dans notre volonte d'integrer le bronzage excessif en cabine au champ noso- 
graphique de I'addiction, nous citons des travaux ayant developpe I'idee qu'un 
substrat organique pourrait etre a I'origine de la dependance au bronzage [30], 
ainsi que des etudes ayant montre I'apparition d'un syndrome de sevrage chez 
ces sujets en cas de privation du comportement [27,31]. 

Dans une etude realisee en double insu, Kaur et al. ont compare deux 
cohortes de 16 sujets volontaires ages de 18 a 34 ans : huit pratiquant regu- 
lierement le bronzage (huit a 15 seances par mois) et huit rarement (moins de 
1 2 seances par an) [31,32], Chaque groupe etait soumis, de maniere randomi- 
see, a un rayonnement charge soit en lumiere blanche, soit en lumiere UV. Les 
clients occasionnels de salons de bronzage ne distinguaient aucune difference 
entre les deux types de rayonnement. Dans le cas d'une pratique frequente, 
les clients decrivaient une preference pour la lumiere UV. L'administration d'un 
antagoniste opioide, la naltrexone, declenche un syndrome de sevrage chez la 
moitie des personnes frequentant regulierement les cabines contre zero chez 
les clients occasionnels. Ces resultats suggerent que le bronzage excessif pour- 
rait impliquer des circuits neurobiologiques communs avec d'autres addictions, 
avec apparition d'un syndrome de sevrage sous antagoniste des recepteurs 
aux opiaces. Cette etude est la seule qui tente de depasser I'aspect descriptif 
pour suggerer une explication neurobiologique au comportement de bronzage 
excessif. Elle repose cependant sur un echantillon de tres petite taille et le meca- 
nisme reste hypothetique. 

Prise en charge 
Traitement pharmacologique 

II n'existe pas de recommandations particulieres concernant la prise en charge 
de la dependance au bronzage [23]. Nous n'avons pas retrouve d'etudes nous 
renseignant sur la demande de soins de ces personnes. 

Aucune etude sur I'apport d'une chimiotherapie dans I'addiction au bronzage 
n'a ete retrouvee dans la litterature [23]. Lorsqu'elles sont presentes, les comor- 
bidites psychiatriques peuvent representer un motif de consultation chez cer- 
taines personnes. 

Traitement psychotherapeutique 

II n'existe pas de travaux portant sur I'apport d'une prise en charge psychothe- 
rapeutique (TCC, psychanalyse) [23]. 

L'existence d'un trouble anxieux ou d'un syndrome depressif est associee a 
une plus forte demande de soins et a la prescription de psychotropes [25]. 

L'utilisation de cremes autobronzantes constitue un apport dans la prise en 
charge de la dependance au bronzage [4]. Elies agissent comme un colorant 
de la peau et constituent un moyen securitaire de paraTtre bronze [4]. Elies sont 
devenues de veritables soins de bronzage en hydratant, protegeant la peau, 
tout en preservant le capital soleil. Grace a I'oxydation des cellules superficielles 
de I'epiderme, les cremes autobronzantes induisent une coloration de la peau 
durant 4 a 6 j, disparaissant progressivement avec la desquamation de la peau. 
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Les douches autobronzantes importees des Etats-Unis sont preserves dans 
les salons de bronzage [25], Elies diffusent de fa^on uniforme une fine brume 
de lotion autobronzante sous forme de microgouttelettes, afin de garantir une 
coloration la plus uniforme possible [25]. 

Une firme australienne souhaite developper un implant qui delivrerait une 
hormone synthetique sous la peau [23]. II s'agit du melanotan, proteine pro- 
voquant un bronzage artificiel en reproduisant les effets de la MSH (hormone 
naturelle qui active les melanocytes responsables de la pigmentation de la 
peau). Ce projet demeure au stade preliminaire et aucun essai clinique n'a pu 
etre mene. 

Ces cremes ou produits artificiels mimeraient le role d'un produit de substitu- 
tion en maintenant cet aspect bronze, a I'origine de la sensation de bien-etre, 
mais restent insuffisants sur I'effet high et relaxant du bronzage en cabines [23]. 



Prevention 

II s'agit d'intervenir des le debut de I'adolescence en identifiant les pratiques 
a risque et en appliquant des strategies de prevention mieux adaptees aux 
populations les plus jeunes [33,34], Les campagnes de publicite utilisent des 
slogans accrocheurs comme «Le soleil, c'est la vie» ou «Souriez, vous etes 
bronzes » afin de vanter les merites des cabines a UV. Ces messages sont des- 
tines aux populations les plus jeunes, tres sensibles a toute forme de publicite. 
Des etudes ont montre qu'une information de qualite etait menee chez ces 
populations a risque [35] et que le comportement persistait malgre la connais- 
sance des effets negatifs comme le vieillissement de la peau ou le risque de 
melanome [35]. 

Selon I'OMS, les salons de bronzage sont en grande partie responsables de 
I'augmentation des cancers cutanes. La reglementation interdit toute allega- 
tion faisant etat d'effets benefiques pour la sante [36,37] ou I'utilisation des 
cabines de bronzage par les mineurs [36,37]. L'Academie americaine de der- 
matologie recommande d'interdire I'usage de ces cabines a visee non medi- 
cale [37]. 



Conclusion 

L'exces de bronzage en cabines peut mener a une veritable addiction aux 
rayons UV. En effet, un faisceau d'elements comme les similitudes cliniques, les 
donnees epidemiologiques, 1'evolution fluctuante et progressive des troubles, 
ainsi que certaines modalites therapeutiques communes confirment cette 
hypothese. L'exces de bronzage peut entraTner une perte de controle a I'ori- 
gine d'une souffrance psychique necessitant une prise en charge pour laquelle 
il n'existe pas de recommandations. La nosographie psychiatrique actuelle ne 
reconnaft pas ce trouble en tant qu'entite clinique, malgre I'effort de certains 
auteurs a le rattacher a la dependance. De nombreuses recherches devront etre 
menees, notamment sur la psychopathologie clinique, la psychologie sociale 
et la prise en charge pour ameliorer notre comprehension de cette addiction. 
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La dependance a I'exercice physique 

Le role d'une pratique physique reguliere dans la prevention des maladies coro- 
nariennes et de I'obesite est connu, alors que le risque de derive addictive I'est 
moins. Les criteres diagnostiques, les signes cliniques et les differents determi- 
nants de cette nouvelle forme de dependance pouvant etre consideree comme 
positive ont ete decrits. En effet, toutes les conduites addictives ne vont pas 
comporter le meme pouvoir de culpabilisation, surtout si Ton integre au champ 
des addictions un certain nombre de conduites qui sont valorisees par la societe 
comme le travail ou le sport. La sante est une preoccupation de plus en plus 
presente dans les societes occidentales, dans lesquelles nous sommes assaillis 
de « regies hygieno-dietetiques». Dans ce contexte, la pratique d'une activite 
sportive reguliere apparaTt comme le temoin d'un corps en bonne sante. Les 
premiers cas de dependance a I'exercice physique ont ete decrits chez les mara- 
thoniens [1], avant que ce concept ne soit generalise a d'autres categories de 
sport (halterophilie, velo). Pourtant, ce concept ne figure pas dans les classifica- 
tions diagnostiques internationales [2]. 



Definition 

Cette pratique problematique se nomme exercise dependence [3], obligatory 
running [3], running addiction [3], excessive exercising [4,5] ou compulsive ath- 
leticism [6]. A ces terminologies differentes de la dependance a I'exercice phy- 
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sique consideree comme une addiction positive, sont associees des definitions 
variees pouvant inclure des facteurs comportementaux (frequence, duree, 
intensite de la pratique), psychologiques (engagement pathologique dans le 
sport) et physiologiques (tolerance, sevrage). Ces definitions s'accompagnent 
d'outils bien distincts, tandis que deux d'entre elles ont retenu notre attention 
grace a leurs qualites psychometriques. Hausenblas et Symons Downs ont pro- 
pose comme definition : «le besoin imperieux d'activite physique qui conduit 
a une intensite d'exercice extreme et genere des symptomes physiologiques 
(par exemple, des fractures de fatigue) et psychologiques (affect negatif en 
cas d'impossibilite de s'entramer, souffrance devant la repetition de ce com- 
portement)»[5], Yates a defini la dependance a I'exercice physique comme 
«une propension obsessionnelle ou compulsive a s'engager dans une activite 
physique sans tenir compte des blessures, maladies ou barrieres sociales ou 
occupationnelles»[6]. Ces definitions resultant de I'adaptation de la definition 
des criteres diagnostiques de dependance aux substances du DSM-IV a I'acti- 
vite physique permettent de distinguer I'addiction a I'exercice physique de la 
pratique active du sport qui provoque egalement des consequences nega- 
tives [2,7]. La presence de dommages physiques (fractures de fatigue, ten- 
dinites, osteochondrose) et psychologiques (syndrome de burn-out, troubles 
anxieux, syndrome depressif) peut egalement apparaftre lorsque I'intensite et 
la frequence de la pratique sportive depassent les besoins physiologiques de 
recuperation [2,7]. 

Le diagnostic d'addiction a I'exercice ne peut etre retenu que si Ton exclut 
les personnes presentant une anorexie ou une «boulimie primaire* [2,7]. En 
effet, I'exercice repete figure parmi les criteres diagnostiques de I'anorexie sous 
la denomination de comportements inappropries et recurrents visant a prevenir 
la prise de poids et peut induire le clinicien en erreur [2,7]. 

Criteres diagnostiques 

Une dizaine d'echelles de mesure ont ete developpees afin de pouvoir porter 
le diagnostic. Ces outils ont ete construits a partir des criteres diagnostiques de 
dependance aux substances du Manuel diagnostique et statistique des troubles 
mentaux (DSM) [5,8,9]. 

Nous pouvons citer I'exercice dependence scale revised ou EDS-R, autoques- 
tionnaire compose de 21 items, qui retient les criteres diagnostiques suivants 
[5] (tableau 14.4) : 

■ la reduction du repertoire des exercices physiques conduisant a une activite 
physique stereotypee, pratiquee au moins une fois par jour; 

■ I'activite physique est plus investie que tout autre; 

■ I'augmentation de la tolerance de I'intensite de I'exercice, d'annee 
en annee; 

■ la presence de symptomes de sevrage avec tristesse lors de I'arret (volontaire 
ou contraint) de I'exercice physique; 

■ I'attenuation ou la disparition des symptomes de sevrage a la reprise de 
I'exercice; 

■ la perception subjective d'un besoin compulsif d'exercice; 
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■ la reinstallation rapide de I'activite compulsive apres une periode d'inter- 
ruption; 

■ la poursuite de I'exercice physique intense en depit de maladies physiques 
graves causees, aggravees ou prolongees par le sport; 

■ la negligence des avis contraires donnes par les medecins ou les entraTneurs; 

■ la presence de difficultes ou conflits avec la famille, les amis ou I'employeur 
lies a I'activite sportive; 

■ le sujet s'oblige a perdre du poids en suivant un regime pour ameliorer ses 
performances. 

Tableau 14.4 

Exercise dependence scale-21 [5]. 

Never 12 3 4 5 6 Always 

1 . Exercise to avoid feeling irritable. 

2. I exercise despite recurring physical problems. 

3. I continually increase my exercise intensity to achieve the desired effects/benefits. 

4. I am unable to reduce how long I exercise. 

5. I would rather exercise than spend time with family/friends. 

6. I spend a lot of time exercising. 

7. I exercise longer than I intend. 

8. I exercise to avoid feeling anxious. 

9. I exercise when injured. 

1 0. I continually increase my exercise frequency to achieve the desired effects/benefits. 

11. lam unable to reduce how often I exercise. 

1 2. I think about exercise when I should be concentrating on school/work. 

1 3. I spend most of my free time exercising. 

14. I exercise longer than I expect. 

1 5. I exercise to avoid feeling tense. 

1 6. I exercise despite persistent physical problems. 

1 7. I continually increase my exercise duration to achieve the desired effects/benefits. 

18. lam unable to reduce how intense I exercise. 

1 9. I choose to exercise so that I can get out of spending time with family/friends. 

20. A great deal of my time is spent exercising. 

21 . I exercise longer than I plan. 



Cette echelle aux qualites psychometriques satisfaisantes possede un carac- 
tere multidimensionnel (sevrage, continuite, tolerance, perte de controle, perte 
de temps, diminution des activites, pensees intrusives) et s'applique quelle que 
soit I'activite physique pratiquee [5]. L'echelle est valide et fidele et a ete validee 
a la fois aupres de marathoniens et en population generale [5]. 

La seconde est I 'exercise dependence questionnaire ou EDQ qui mesure egale- 
ment les dimensions classiques de la dependance [10]. Ogden et al. estiment 
que les criteres diagnostiques de I'EDS-R ne sont pas suffisants pour decrire la 
dependance a I'exercice physique. Ms ont alors associe a cette echelle des moti- 
vations specifiques a I'activite physique (pratique de I'activite afin de contro- 
ler le poids, raisons de sante) afin de differencier la dependance primaire et la 
dependance secondaire (associee a des troubles du comportement alimentaire) 
a I'exercice [1 0]. V exercise dependence questionnaire (EDQ) permet de renseigner 
sur les motifs et raisons qui animent la personne a pratiquer I'activite de maniere 
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problematique. En effet, cette echelle comporte huit dimensions complemen- 
taires, dont I'interference dans la vie sociale etfamiliale et les problemes internes, 
qui permettent de rendre compte de I'ensemble du phenomene [10]. 

Ces deux outils issus d'une reflexion theorique differente apparaissent com- 
plementaires, en mesurant a la fois le sevrage, la reduction des autres activites, 
la perte de controle mais egalement des dimensions tres specifiques a I'ancrage 
theorique qui sous-tend leur creation [5,8,9]. 

Autres echelles diagnostiques 

La plupart des echelles mesurent la dimension addictive de I'exercice, quel que 
soit le sport pratique. Nous rapportons ici les autres principaux questionnaires : le 
questionnaire sur la « routine hebdomadaire d'exercice physique* (weekly exercise 
routine : WER) [11] et le questionnaire sur I'exercice physique amateur ( leisure- 
time exercise questionnaire : LTEQ) [1 2]. 

Cependant, certaines echelles sont specifiques d'une activite physique. Deux 
echelles concernent la course a pied : la commitment to running scale [1 3] et la 
running addiction scale ont ete proposees [14], D'autres echelles ont ete adap- 
tees aux caracteristiques du bodybuilding [15]. 

Une traduction frangaise de I 'exercise dependence questionnaire ou EDQ, recem- 
ment validee, prend en compte les motivations des personnes a pratiquer un 
exercice physique [1 6]. Cet outil interessant et complementaire de I'EDS-R est 
un questionnaire autorapporte constitue de 29 items, rapide et facile a remplir, 
dont les caracteristiques sont le reflet d'une approche biomedicale des addic- 
tions (sevrage, perte de controle) mais egalement psychosociale (interference 
avec la vie professionnelle, familiale ou sociale). Cet instrument qui peut etre uti- 
lise dans le cadre clinique est retrouve dans le tableau 14.5. 



Epidemiologie 

Aucune etude epidemiologique n'a porte sur la prevalence de la dependance 
a I'exercice en population generale. Les travaux chez les sportifs (gymnastes, 
athletes, marathoniens) retrouvent des frequences variant de 1 0 a 80 % pour 
la dependance a I'exercice [2,7]. II n'existe pas d'activite sportive pathognomo- 
nique, tous les sports sont retrouves (course a pied, musculation, halterophilie, 
velo) [16], Cette dependance touche a la fois le monde professionnel et ama- 
teur. Le sex ratio apparalt en faveur des femmes (deux femmes pour un homme) 
[2], alors qu'une etude a montre une prevalence de symptomes de sevrage a 
I'arret de I'activite plus importante chez les femmes [1 7]. De plus, le sexe a une 
veritable influence sur le caractere primaire ou secondaire de la dependance. En 
effet, I'addiction au sport est sans lien avec un trouble du comportement ali- 
mentaire chez I'homme dans 85 % des cas, alors qu'elle en est la consequence 
pour 70% des femmes dependantes. 

Aspects diniques 

La clinique de I'addiction au sport a ete decrite [2]. Cette dependance debute par 
la recherche repetee et systematique du plaisir que seule cette activite procure. 
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Tableau 14.5 

Version fran^aise de Y exercise dependence questionnaire [10]. 

Instructions : «Ces propositions se referent a votre pratique d'activite(s) physique(s), 
c'est-a-dire a(aux) l'activite(s) physique(s) que vous pratiquez dans la semaine, week- 
end compris. En vous referant a I'echelle ci-dessous, vous indiquerez, pour chaque 
phrase, la reponse qui vous correspond ie mieux (nuancez de 1 a 10 sur le tiret situe 
en fin de ligne. Meme si certaines propositions peuvent vous paraitre proches, il est 
tres important pour notre travail que celles-ci soient toutes renseignees.» 

Fortementen 1 2345678910 Fortement 

disaccord d'accord 

1 . Mon niveau de pratique fait que je suis fatigue a mon travail. 

2. Apres une seance d'exercice physique, je me sens plus heureux de vivre. 

3. Si je ne peux pas faire d'exercice, je me sens irritable. 

4. Ma vie doit s'articuler autour de ma pratique physique. 

5. Apres une seance d'exercice, je me sens moins anxieux. 

6. Je fais de I'exercice pour avoir I'air plus seduisant. 

7. Parfois, je m'absente du travail pour pratiquer. 

8. Apres une seance d'exercice physique, j'ai I'impression d'etre une meilleure personne. 

9. Si je ne peux pas pratiquer, je me sens agite. 

10. Je fais de I'exercice pour rencontrer d'autres gens. 

11. Je deteste ne pas pouvoir pratiquer mes activites physiques. 

12. Je fais de I'exercice pour m'occuper. 

1 3. Si je ne peux pas faire d'exercice, j'ai I'impression que je ne peux pas affronter la vie. 

14. Je fais de I'exercice pour controler mon poids. 

15. J'ai peu d'energie pour mon partenaire, ma famille et mes amis. 

16. Etre mince est la chose la plus importante dans ma vie. 

17. Je me sens coupable de faire autant d'exercice. 

18. Je fais de I'exercice pour etre en bonne sante. 

19. Apres une seance d'exercice physique, je me sens plus mince. 

20. Mon niveau de pratique est devenu un probleme. 

21 . J'ai pris la decision de faire moins d'exercice mais je n'arrive pas a m'y tenir. 

22. Je fais la meme duree d'exercice chaque semaine mais je n'arrive pas a m'y tenir. 

23. Apres une seance d'exercice, je me sens plus sur de moi. 

24. Mon programme hebdomadaire d'exercice est repetitif. 

25. Mon programme de pratique interfere avec ma vie sociale. 

26. Je fais de I'exercice pour etre en forme. 

27. Ma pratique physique ruine ma vie. 

28. Je fais de I'exercice physique pour eviter tout probleme cardiaque ou ennui de sante. 

29. Si je ne peux pas pratiquer, je rate ma vie sociale. 
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De ce plaisir initial, decoule un besoin irrepressible d'accomplir et de repeter 
cette activite physique de fafon plus intense et frequente. Au debut, ces per- 
sonnes ressentent une sensation de bien-etre et d'euphorie au point de s'en- 
traTner pendant plusieurs heures par jour, jusqu'a I'epuisement, en depit de 
blessures, d'obligations personnels et professionnelles. Ces personnes sont 
intrinsequement motivees par I'exercice physique et peuvent annuler des ren- 
dezvous professionnels, sacrifier leur vie de famille et differer des sorties entre 
amis, afin de satisfaire ce besoin irrepressible d'exercice [18]. La ou certains les 
voient comme passionnes et motives, d'autres pensent qu'ils sont obsedes par 
I'exercice [1 8]. Ces changements de la vie quotidienne induisent un bouleverse- 
ment complet du mode de vie (sur le plan alimentaire ou vestimentaire, le choix 
du conjoint, loisirs exclusivement lies a la pratique sportive), qu'il convient de 
distinguer de celui d'un sportif de haut niveau [18], Elies s'entraTnent dans des 
salles de sport plusieurs heures d'affilee, tant I'envie de sport constitue une idee 
obsedante s'accompagnant d'une augmentation de la tolerance a la souffrance 
et a la douleur. Cette pratique addictive du sport induit done de nombreuses 
complications somatiques (blessures musculaires, lesions tendineuses ou frac- 
tures osseuses), psychologiques (depression) et socioprofessionnelles (baisse de 
la productivity dans le travail, alteration du fonctionnement social) negatives. 
Elle implique un certain nombre de transformations dans la vie quotidienne, 
en raison de I'asservissement de la personne par le sport [18]. L'entraTnement 
devient un veritable rituel pour le sportif et constitue le principal objectif de 
la journee qui est organisee et rythmee par I'entraTnement. 

Si certains auteurs evoquent la possibility de considerer la dependence a I'exer- 
cice comme une veritable entite clinique, il semble qu'elle constitue aujourd'hui 
un veritable comportement de dependence par la perte de controle vis-a-vis du 
comportement et la presence de pensees intrusives [19], par le recours a une 
augmentation de la duree d'entralnement malgre les contre-indications medi- 
cales liees a une blessure, sociales ou familiales [20,21] et par la presence d'effets 
negatifs en cas de privation d'exercice [20,22]. Une fois la dependence etablie, 
ces personnes peuvent eprouver un syndrome de sevrage lorsque I'activite spor- 
tive est interrompue [5]. Les principaux symptomes rapportes dans le syndrome 
de sevrage sont I'irritabilite, la nervosite et I'anxiete [5]. La majorite de ces sujets 
evoquent egalement des signes de detresse (baisse de I'estime de soi, reduction 
de I'appetit, syndrome depressif) en cas de blessure prolongee [5,23]. 



Comorbidites 

Les troubles du comportement alimentaire 

Parmi les sports dans lesquels la pratique s'accompagne de contraintes pon- 
derales ou esthetiques, le taux des troubles du comportement alimentaire 
peut atteindre 40 % [23]. La pratique d'une activite sportive de type anaero- 
bic (fitness, musculation) ou de type aerobie (course a pied, velo) et le fait de 
s'astreindre a un regime alimentaire suggerent un lien de causalite. Ces deux 
dimensions s'inscrivent dans des strategies de controle de I'indice de masse 
corporelle. Ces sujets, principalement des femmes, pratiquent une activite 
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sportive en exces et presente un trouble du comportement alimentaire sub- 
syndromique, qui ne remplit pas tous les criteres diagnostiques de I'anorexie 
[18]. Cependant, I'exces de sport et les troubles du comportement alimentaire 
peuvent etre associes sans que I'un des deux diagnostics ne puisse etre claire- 
ment retenu comme primaire. 

Troubles de I’humeur et troubles anxieux 

D'autres comorbidites psychiatriques comme une hyperactivite avec troubles 
de I'attention et de I'humeur, une depressivite, des troubles anxieux et des 
plaintes psychosomatiques sont rapportees [24]. Chapman et al. ont montre 
que le score d'addiction a la course chez I'adulte etait directement associe a une 
anxiete elevee [25], 

Conduites addictives 

L'impossibilite pour un individu de se passer d'exercice physique au detriment 
de sa propre sante et d'un bon fonctionnement social temoigne d'un risque de 
comorbidites addictives [26]. Une etude a montre qu'une proportion impor- 
tante de patients pris en charge dans des centres de soins en addictologie pour 
sevrage therapeutique possedaient un passe de sportif intensif [27]. En effet, 
20 % des dependants a I'heroi'ne et a I'alcool declaraient passer plus de 8 h 
chaque semaine a s'entraTner contre 12,5 % en population generale [27]. 

Des substances comme I'acide gamma-hydroxybutyrique (ou le CHB), pou- 
vant etre source d'abus ou de dependance, sont utilisees depuis les annees 1 980 
par les bodybuilders car elles stimulent I'hormone de croissance [27]. La periode 
de sevrage, en raison d'une blessure, chez le sportif intensif constitue une 
periode de vulnerabilite pouvant precipiter le sujet vers Tabus ou la dependance 
a des produits psychoactifs [28]. Une pratique intensive de sport superieure a 
8 h par semaine debutee a I'adolescence constitue un facteur de risque d'appa- 
rition d'une polydependance (heroine, cocaine, amphetamine) lors d'une rup- 
ture brutale d'activite en lien avec une blessure [28], 

La vulnerabilite aux conduites addictives chez le dependant a I'exercice physique 
concerne essentiellement les individus chercheurs de sensations, ayant des compor- 
tements a risque [28]. Franques et al. ont retrouve cette dimension de recherche de 
sensations a la fois chez les usagers de drogues par voie intraveineuse et les ama- 
teurs de parapentes [29]. Ces deux groupes avaient plus de similitudes entre eux 
qu'avec un groupe de temoins qui n'etaient ni dependants de substances ni prati- 
quants de sports a sensation [29], Ces personnalites attirees par le risque sont moins 
hesitantes a utiliser des substances dans un cadre festif ou sportif [29]. 

Le dopage 

Le dopage est le recours a des substances et methodes interdites par le code du 
sport et par la loi, destinees a ameliorer la performance sportive et a attenuer les 
troubles physiques ou psychiques lies a I'activite sportive (augmentation de I'en- 
durance physique, de la force et de la masse musculaire et diminution de la dou- 
leur, de I'anxiete). Concernant le risque de pratique dopante, les taux de dopage 
varient en fonction des sports et touchent a la fois le monde professionnel et 
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amateur [30]. L'etude de 317 semi-marathoniens amateurs a montre que 12% 
d'entre eux etaient prets a prendre des produits dopants. Les motivations evo- 
quees etaient une representation du sport fondee sur le depassement de soi, une 
organisation de leur vie quotidienne centree sur le sport et une difficulty a vivre 
I'abstinence marquee par un sentiment de depression ou une irritability [31]. 

La quantity de sport pratique ne determine done pas directement le risque 
d'une pratique dopante chez le sportif amateur [31]. En revanche, les moti- 
vations liees au recours au dopage semblent recouper les preoccupations des 
personnes dependantes a I'exercice physique (representation du sport fondee 
sur le depassement de soi, defi personnel, mauvaise image de soi, reassurance 
personnelle) [20], tandis que les caracteristiques des sujets a risque de pratiques 
dopantes sont superposables aux caracteristiques des personnes presentant une 
dependence a I'exercice physique (difficultes a vivre I'abstinence conduisant a 
un sentiment d'irritabilite ou a la depression, restriction des champs d'investis- 
sements extra-sportifs) [20], Le dopage ne signe pas obligatoirement la pre- 
sence d'une addiction, meme si un sportif dope consomme le plus souvent des 
produits connus pour leurs proprietes addictogenes comme les amphetamines, 
la cocaine, la cafeine, I'heroi'ne et la morphine pouvant etre melangees dans le 
«pot beige » ou «pot des fous». Pourtant, les deces tragiques de certains cou- 
reurs cyclistes dopes notoires, retrouves morts dans une chambre d'hotel suite 
a une overdose de cocaine et d'opiaces, interpellent sur les liens pouvant exister 
entre dopage, activity sportive intensive et toxicomanie. 



Etiopathogenie 
Troubles de la personnalite 

L'etude des facteurs de vulnerability met en avant differents elements [5]. 

Des travaux ont montre que les personnes dependantes a I'exercice physique 
ont un niveau plus eleve de perfectionnisme [9,28]. En effet, ces sujets presen- 
taient des scores significativement plus eleves a la sous-echelle de perfection- 
nisme de I'inventaire des troubles alimentaires EDI ( eating disorder inventory-2) 
[5]. Les personnalites extraverties decrites comme energiques, affirmees et opti- 
mistes sont ici majoritairement retrouvees [5]. 

Spano a etabli une correlation positive entre I'engagement dans I'exer- 
cice, mesure par I’exercice d'engagement dans I'exercice CES ( commitment to 
exercise scale), et les traits obsessionnels ou compulsifs, evalues par la STAI 
(state-trait anxiety inventory), d'une part, et I'echelle de personnalite obsessionnelle- 
compulsive (obsessive-compulsive personality scale), d'autre part, sur une popu- 
lation de 210 personnes [32]. 

Une correlation a done ete retrouvee entre les tendances nevrotiques et la 
dependance a I'exercice. Ces personnes, aux tendances nevrotiques, controlent 
moins bien leurs pulsions et gerent moins bien leur stress [2,7]. L'activite phy- 
sique serait alors utilisee comme une strategie inadaptee de gestion du stress 
chez ces personnes preoccupees par leur apparence [7]. Chapman et De Castro 
ont montre que le score d'addiction a la course chez les adultes etait directement 
associe a une faible sensibilite interpersonnelle et a une anxiete elevee [25]. 
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La recherche de sensations 

Les dimensions les plus retrouvees chez ces sujets souffrant de ce trouble addic- 
tif sont la recherche de sensations et de nouveaute [2]. II est frequent de retrou- 
ver chez ces dependants a I'exercice physique la pratique de sports a risques 
comme le parachutisme, le saut a I'elastique, ou le freeride. Ces sports compor- 
tant de nombreux dangers procurent a ces personnes un effet flash particuliere- 
ment intense qui les pousse a prendre de plus en plus de risques [2]. 

Empecher la pensee douloureuse 

Les determinants psychologiques laissent apparaftre que la dependance au 
sport pourrait etre pergue comme un moyen de se detendre et de soulager des 
souffrances generalement difficiles a verbaliser dans nos societes occidentales. 
L'activite sportive intervient alors dans ce contexte comme un processus d'auto- 
medication permettant a la personne de retrouver un equilibre psychique qu'elle 
ne parvient pas a atteindre seule. L'apparition et le maintien de cette forme d'ad- 
diction represented une forme d'adaptation aux conditions difficiles de vie, au 
stress et sollicitations diverses de nos societes occidentales. Elle traduit une adap- 
tation en rapport avec le culte de la performance, les sollicitations competitives, 
le syndrome de burn-out, les epuisements et insatisfactions recurrentes. 

Ces sportifs ressentent la necessite de remplir un vide de la pensee ou un vide 
affectif et, dans ce cas, I'objet investi est le sport. Pour une partie de ces sportifs, 
l'activite interviendrait de la meme maniere qu'un stupefiant comme un remede a la 
souffrance corporelle ou psychique. Ainsi, le sport, pratique au quotidien de maniere 
repetitive, empecherait «la pensee douloureuse» et I'anesthesierait comme peut le 
faire un produit psychoactif. La pratique de I'exercice physique pourrait etre une solu- 
tion ou une reponse a un autre trouble plutot qu'un probleme en lui-meme [16]. 
Ainsi, I 'exercise dependence questionnaire permet de renseigner sur les raisons qui ani- 
ment les personnes a pratiquer le sport de fagon problematique [1 6]. 

La transformation du corps 
(esthetique et dysmorphophobie) 

La pratique addictive du sport aide a restaurer une image de soi defaillante et 
constitue un moyen temporaire d'ameliorer un etat de souffrance, de stress ou 
d'anxiete. Cette restauration de I'image et de I'estime de soi s'effectue grace a la 
prise de conscience de ses capacites physiques et d'endurance et en constatant 
des modifications corporelles resultant de cet entraTnement intensif (muscula- 
ture parfaite, silhouette repondant aux standards de beaute des societes occi- 
dentales valorisant un ideal de beaute et de perfection). Cette transformation 
permet alors une valorisation de I'individu et une reconnaissance de la part d'au- 
trui grace au sport. Cette dimension presque dysmorphophobique est souvent 
retrouvee chez les bodybuilders et souligne I'importance de la preoccupation 
relative a I'image corporelle et I'ampleur de la representation corporelle chez 
les sportifs. La maTtrise et la programmation de cette transformation corporelle 
confrontent alors I'individu aux limites de ses competences psychomotrices et 
physiologiques et favorisent ainsi les blessures. 



14. Les dependances comportementales 273 



La dependance au mouvement 

Chez certains sportifs, la repetition de mouvements provoque des sensations 
tendineuses et musculaires particulieres. La repetition puis la ritualisation de 
ces gestes et I'accoutumance du corps au mouvement donnent une dimension 
compulsive et addictive au geste [33]. Elle se traduit par le caractere envahissant 
de i'envie de maTtrise du mouvement pouvant aller jusqu'a la recherche de maT- 
trise du mouvement. La recherche de cette perfection, jamais obtenue malgre 
le surentraTnement, entretient le fonctionnement addictif [33], 

Facteurs biologiques 

Ferreira et al. ont montre chez le rat une appetence spontanee pour I'exercice 
physique a travers le libre acces a une roue [34]. Les rongeurs les plus cher- 
cheurs de nouveaute etaient ceux qui recherchaient le plus I'activite physique 
de maniere spontanee [34]. 

Plusieurs etudes precliniques realisees chez le rat ont tente d'etudier le lien 
entre les effets de I'exercice physique et la prise de substances psychoactives 
[35,36]. La pratique de I'activite physique entraTnait une diminution de la prise 
de substance psychoactive chez I'animal [35]. L'exercice physique contribuait a 
une diminution de I'auto-administration d'alcool [37] et de morphine chez le rat 
[36]. Des resultats identiques ont ete retrouves avec I'heroi'ne, la nicotine [38], 
la cocaine [35], suggerant que I'exercice physique aerobie contribue a diminuer 
les effets positifs renforgants des produits psychoactifs [39], 

Une correlation positive a ete trouvee entre I'intensite de la course et la seve- 
rity? du syndrome de sevrage a I'arret de I'activite [39]. L'administration d'un 
antagoniste opioide, la naltrexone, declenche un syndrome de sevrage chez les 
rats actifs, que Ton ne retrouve pas chez les rats inactifs [39]. D'autres travaux 
ont confirme ces resultats en retrouvant un syndrome de sevrage chez les rats 
actifs pour de plus fortes doses de naltrexone (1 0 mg/kg [40]. 

Ces resultats suggerent que la dependance a I'exercice physique pourrait 
impliquer des circuits neurobiologiques communs avec d'autres addictions, 
avec apparition d'un syndrome de sevrage sous antagoniste des recepteurs aux 
opiaces. 

Conclusion 

La multiplication des addictions pose la question de I'extension de la notion 
d'addiction au risque de confondre loisir et dependance, tout en denaturant 
ce concept. Ce chapitre n'a pas pour objectif de creer abusivement d'autres 
dependances, en cedant a une veritable «addictomanie», mais de montrer que 
I'exces de sport ou de bronzage peut mener a une veritable addiction. Ce travail 
vise a illustrer la maniere dont un comportement provoquant des reactions de 
plaisir, de desinhibition ou d'euphorie peut entrainer une veritable addiction. 
En effet, un faisceau d'elements comme les similitudes cliniques (envie irrepres- 
sible, abandon d'autres activites au profit du comportement investi, perte de 
controle, sensation de manque en cas d'arret et consequences negatives), les 
donnees epidemiologiques, 1'evolution fluctuante et progressive des troubles, 
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ainsi que certaines modalites therapeutiques communes confirment cette hypo- 
these. L'exces de bronzage, de sport ou d'achats peut entraTner une perte de 
controle a I'origine d'une souffrance psychique necessitant une prise en charge 
pour laquelle il n'existe pas de recommandations particulieres. Le bronzage, le 
sport ou les achats sont desormais au centre de la vie, ces personnes ont fait 
d'un comportement banal au quotidien «une drogue* qui les domine. 

Ces pratiques representent un modele singulier de dependance dans lequel 
interviennent des facteurs psychologiques et sociologiques en rapport avec des 
aspects conjoncturels lies a notre epoque, a notre culture occidentale et a notre 
mode de vie actuel. 
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Jeu pathologique 



j. Ades 



On assiste aujourd'hui a une progression probable des conduites de jeu d'argent 
et a leur evolution (developpement du jeu sur Internet, developpement de cer- 
taines pratiques telles que le poker, democratisation du jeu par les jeux de la 
Frangaise des jeux notamment). Le jeu excessif ou pathologique est un authen- 
tique probleme de sante publique, du fait de ses nombreuses consequences 
negatives en France comme dans la plupart des pays. Classe par le DSM-IV-TR 
parmi les « troubles du controle des impulsions », le jeu pathologique est defini 
comme la « pratique inadaptee, persistante et repetee de jeux d'argent qui per- 
turbent I'epanouissement personnel, familial ou professionnel». II s'agit, pour 
certains, d'une veritable « addiction sans drogue » [1], 



Criteres diagnostiques 

Les principaux criteres diagnostiques, tels qu'ils apparaissent dans le DSM- 
IV-TR, definissent des criteres psychologiques (preoccupation constante pour le 
jeu), des criteres comportementaux (mensonges, actes illegaux, mise en danger 
d'une relation affective importante, d'un emploi, efforts constants pour arreter 
ou controler le comportement) et des criteres proches de ceux de la depen- 
dance (necessite de sommes d'argent croissantes pour atteindre I'excitation, 
agitation, irritabilite lors des tentatives de reduction ou d'arret). 

Le jeu pathologique doit etre distingue du jeu social, conduite conviviale et 
occasionnelle ou les pertes sont acceptables et controlees, du jeu professionnel, 
des conduites intermittentes de jeu liees a un trouble psychiatrique, la manie et 
I'hypomanie notamment. 

Certains distinguent aujourd'hui, comme on le fait pour les usagers de dro- 
gues ou d'alcool, differents stades evolutifs des conduites de jeu. Selon Shaffer 
et al. [2], quatre niveaux peuvent etre decrits : le niveau 0 est celui des sujets 
qui ne jouent pas; le niveau 1, celui des sujets qui jouent de fa^on occasion- 
nelle, sans consequences negatives; le niveau 2 regroupe des sujets dont les 
conduites de jeu ont une ou plusieurs consequences nefastes (abus de jeu ou 
jeu excessif); le niveau 3 est celui de sujets dont le comportement de jeu est 
suffisamment grave pour satisfaire aux criteres DSM du jeu pathologique; le 
niveau 4 est atteint lorsqu'un sujet sollicite une aide therapeutique, quelles que 
soient les consequences nefastes de son comportement. 



Donnees epidemiologiques 

De nombreux travaux epidemiologiques ont ete conduits sur le jeu, aux Etats- 
Unis, au Royaume-Uni et au Canada essentiellement. La prevalence moyenne sur 
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un an du jeu pathologique, en population generale, est en 2001 de 1,46 % pour 
le niveau 3, de 2,54 % pour le niveau 2 qui correspond a I'abus selon Shaffer et 
Hall [3]. Des chiffres comparables sont retrouves dans la plupart des pays. La pre- 
valence masculine est, en moyenne, 2 fois superieure, meme si jeu pathologique 
et jeu abusif semblent en augmentation constante chez les femmes. Des travaux 
recents indiquent la progression du jeu sur Internet, 3,5 % des internautes, selon 
Womack et al., declarant utiliser Internet comme un mode d'acces aux jeux 
d'argent [4]. Des niveaux plus eleves de jeu pathologique sont observes chez 
les adolescents et les sujets jeunes, mais aussi chez les sujets de plus de 65 ans, 
les femmes notamment. Aux Etats-Unis, les populations les plus vulnerables sont 
les Afro-Americains, les Asiatiques et les Latino-Americains. D'apres une recente 
etude de Stucki et Rihs-Middel [5] analysant les donnees de 59 etudes interna- 
tionales menees entre 2000 et 2005, la prevalence du jeu problematique se situe 
entre 1,2 et 1,9, celle du jeu pathologique entre 1,2 et 1,8. 

On ne dispose, pour la France, d'aucune etude epidemiologique en popula- 
tion generale sur le jeu. La seule donnee importante porte sur le montant global 
des enjeux : elle temoigne d'une forte augmentation des conduites de jeu : les 
Frangais, en 2004, ont consacre 34 milliards d'euros au jeu, contre 18 milliards 
en 2002. La progression des chiffres d'affaires, en 2004, est de 9,8 % pour la 
Frangaise des jeux, 7 % pour le PMU, 2,7 % pour les casinos. La part du bud- 
get des Frangais consacree aux jeux (0,92 %) est proche de celle consacree aux 
achats de livres et de journaux. Trente millions de Franfais, enfin, ont joue au 
moins une fois a un jeu d'argent en 2004. Une certaine stabilisation voire dimi- 
nution des enjeux semble se dessiner au cours des annees recentes. 

Appartenance nosographique 

Le jeu pathologique est classe, dans le DSM-IV, parmi les troubles du controle des 
impulsions. La forte comorbidite entre jeu pathologique et autres troubles du 
controle des impulsions (achats compulsifs, trouble explosif intermittent, com- 
portements sexuels compulsifs) demontree par plusieurs travaux vient a I'appui 
de cette these. 

Pour certains, le jeu pathologique appartiendrait au spectre des troubles 
obsessionnels compulsifs (TOC). La plupart des etudes, cependant, ne retrouvent 
pas de comorbidite notable entre TOC et jeu pathologique. 

De nombreux arguments conduisent a considerer le jeu pathologique comme 
une addiction comportementale : presence d'un craving, de phenomenes de tole- 
rance avec tendance a I'augmentation des enjeux, symptomes de sevrage lors de 
I'arret brutal, comorbidite importante entre jeu pathologique et abus et depen- 
dances aux substances psychoactives [1]. Des arguments neurobiologiques, gene- 
tiques, therapeutiques confortent I'appartenance du jeu au spectre des addictions. 

Aspects diniques 

Le parcours du joueur, decrit par Custer en 1 984 [6], debute souvent par une phase 
de gain, un gros gain ( big win ) des les premieres experiences de jeu etant considere 
comme pejoratif pour I'avenir. Le risque, pour le joueur, est d'attribuer ces gains a 
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son habilete plus qu'au hasard et de developper un sentiment de toute-puissance. 
Une phase de perte s'instaure, ou le joueur cherche, en vain, a rattraper I'argent 
perdu ( the chase). Les principales difficultes sont d'ordre financier (emprunts, pro- 
blemes bancaires, actes medico-legaux parfois), conduisant a une phase de deses- 
poir ou peuvent survenir syndromes depresses et conduites suicidaires. 

Le delai moyen entre le debut des conduites de jeu et la survenue du jeu 
pathologique est de 6 ans, mais les evolutions telescopies (moins d'un an) sont 
aujourd'hui frequentes, notamment avec les machines a sous. 

Les actes medico-legaux sont frequents, la criminalite s'observant chez 20 a 
80 % des joueurs selon les travaux. II s'agit de cheques sans provision, de fraude 
fiscale, de vols, de detournements de fonds, etc. Les liens entre jeu patholo- 
gique et personnalite antisociale sont etablis : 30 % des prisonniers d'une cen- 
trale du Nevada par exemple, selon Templer, sont des joueurs pathologiques 
[7]. 

Les consequences negatives, autres que financieres, sont habituelles, liees a 
I'envahissement de la vie par le jeu : difficultes conjugales, professionnelles, 
pouvant aller jusqu'au divorce et au licenciement. 

La comorbidite psychiatrique du jeu pathologique est importante. Les associa- 
tions le plus souvent observees concernent les autres addictions (tabac, alcool, 
etc.), les troubles anxieux, les troubles de I'humeur et les troubles de la person- 
nalite. L'etude recente de Petry et al. [8], vaste enquete epidemiologique por- 
tant sur plus de 43000 sujets en population generate, montre que les troubles le 
plus souvent associes au jeu sont les problemes d'alcool (prevalence sur la vie de 
73,22 % et odds ratio de 6), la consommation abusive de drogues (prevalence de 
38,1 0 % et odds ratio de 34,4), le tabagisme (prevalence de 60,37 % et odds ratio 
de 6,7), les troubles de I'humeur (prevalence de 49,62 % et odds ratio de 4,4), 
les troubles anxieux (prevalence de 41,30 % et odds ratio de 3,9), les troubles de 
la personnalite (prevalence de 60,8 % et odds ratio de 8,3). L'association entre 
abus de substances et jeu pathologique est retrouvee chez 80 % des joueurs [9]. 

Le trouble de la personnalite le plus souvent associe au jeu pathologique est 
la personnalite antisociale (presente chez 15 a 40 % des joueurs). 

Aspects etiopathogeniques 
Approches psychanalytiques 

Les approches psychanalytiques se referent souvent aux travaux initiaux de Freud. 
Dans « Dostoievski et le parricide», en 1928, Freud considere le jeu comme une 
conduite autopunitive, liee au desir culpabilise de la mort du pere [1 0]. Bergler, en 
1958, reprend cette theorie, evoquant le «masochisme moral » des joueurs [11]. 
Charles-Nicolas etValleur, en 1980, considered le jeu comme une «conduite orda- 
lique », au meme titre que la toxicomanie. II s'agit, pour ces auteurs, d'une tentative 
de restauration narcissique par I'affrontement au hasard, au risque, a la mort [12]. 

Approches cognitivo-comportementales 

Theories comportementales 

Les approches theoriques comportementales se fondent sur le modele du 
conditionnement operant : les renforcements positifs du jeu pathologique sont 
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principalement le gain, done I'argent, la resistance a I'extinction malgre la 
repetition des pertes etant particulierement developpee chez les joueurs. 
D'autres renforcements positifs sont fournis par I'ambiance du lieu ou se 
deroule le jeu (casino, cercle, etc.), les interactions positives avec les autres 
joueurs et les employes, les near misses, ces presque gains qui ne rapportent 
au joueur que I'emotion de s'etre approche de la fortune. Les renforcements 
negatifs sont lies a I'anxiete et a la depression, qui favorisent le recours auto- 
therapeutique au jeu, le fait aussi de continuer a jouer pour eviter les affects 
penibles lies aux pertes. 

Theories cognitives 

Les theories cognitives du jeu pathologique mettent en evidence le role de 
cognitions erronees multiples dans les processus du jeu. L'illusion de controle 
est fondee sur la croyance d'une influence possible du joueur sur de stricts 
phenomenes de hasard. L'« illusion de predictibilite » est une croyance voisine, 
presente chez 70 % des joueurs de roulette ou de machine a sous : la fagon de 
jouer, la rapidite de I'action, les numeros ou les combinaisons sortis influen- 
ceraient le deroulement du jeu. Les principales cognitions erronees sont des 
croyances irrationnelles : superstitions, biais d'interpretation (attribuer gains et 
pertes aux strategies de jeu, croyance dans I'accroissement des chances de gain 
apres une serie de pertes, etc.), telescopage temporel (croyance dans la surve- 
nue ineluctable de gains plus rapidement pour soi que pour les autres, etc.), 
memoire selective (oublier les pertes, se souvenir des gains), illusions de corre- 
lations (attribution d'un pouvoir aux stimuli contextuels accidentellement asso- 
cies aux gains ou aux pertes). D'autres croyances erronees font que le joueur 
pense «meriter» de regagner I'argent perdu, que le jeu lui «doit» cet argent, 
que jouer enfin est le seul moyen de «se refaire». 



Approches psychobiologiques 

Le jeu procure une euphorie (high), souvent comparee a I'effet des amphe- 
tamines ou des opiaces. II represente un moyen de modifier un etat interne : 
anxiete, depression, stress, sentiment de solitude ou d'ennui. Les dimensions de 
temperament, eventuellement correlees avec des facteurs biologiques, le plus 
souvent retrouvees chez les joueurs sont des niveaux eleves d'impulsivite, de 
recherche de sensations, de recherche de nouveautes, des niveaux bas d'evite- 
ment du danger et de dependance a la recompense. 



Approches biologiques 
Approches neurobiochimiques 

De nombreux systemes de neurotransmission sont impliques dans la physiopatho- 
logie du jeu compulsif sans qu'il soit possible d'affirmer que le comportement de 
jeu a lui seul, en dehors des prises de substances psychoactives le plus souvent 
associees, soit responsable de ces modifications. Les travaux incriminent le role 
de mecanismes serotoninergiques, mais surtout celui du systeme dopaminergique 
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limbique mesocortical qui joue un role essentiel dans les mecanismes de recom- 
pense cerebrale. La liberation de dopamine par les cellules dopaminergiques 
dans le nucleus accumbens paraTt determinante dans la genese de I'appetence 
pour le jeu [1 3]. Les roles des systemes noradrenergiques est egalement pressenti. 
Le systeme opioide p, enfin, suppose reguler les sensations de plaisir, de recom- 
pense, de douleur, a travers la modulation des systemes dopaminergiques meso- 
limbiques, jouerait un role dans la genese de certains aspects du jeu. 

Approches genetiques 

II existe une vulnerability genetique indiscutable au jeu pathologique. Les etudes 
familiales montrent qu'environ 20 % des joueurs ont un ou plusieurs parents 
du premier degre presentant un probleme de jeu. Eisen et al., en 1998, mon- 
traient, a partir d'etudes de jumeaux, que les facteurs genetiques rendaient 
compte de 54 % de la variance dans la presence de quatre symptomes de jeu 
pathologique chez le cojumeau [1 4]. Trouble polygenique vraisemblable, la vul- 
nerabilite vis-a-vis du jeu ferait intervenir principalement les genes codant pour 
les recepteurs dopaminergiques D 2 , D 4 , les genes du transporter de la dopa- 
mine, de la tryptophane hydroxylase, du recepteur a 2 -adrenergique. 

Modes de prise en charge 

La prise en charge des joueurs pathologiques, comme celle de toutes les addic- 
tions, a recours a des traitements pharmacologiques et surtout psychotherapiques. 

Traitements pharmacologiques 

Les antidepresseurs inhibiteurs de la recapture de la serotonine (IRS), souvent 
prescrits pour leurs effets anti-impulsifs et anticompulsifs, ont fait I'objet de plu- 
sieurs etudes dans le traitement du jeu pathologique. Aucun des produits etu- 
dies n'a cependant permis de montrer une difference notable, a moyen terme, 
entre I'antidepresseur et le placebo sur les comportements de jeu. Quelques 
etudes ont montre I'effet positif d'un antagoniste opiace, la naltrexone, sur le 
jeu pathologique. Les etudes concernant les thymoregulateurs n'ont pas mon- 
tre de resultats concluants [15]. 

Traitements psychotherapiques 

Les traitements psychotherapiques represented I'essentiel de la prise en charge 
des joueurs pathologiques. L'initiation d'une motivation au changement, 
comme dans toutes les pathologies addictives, est indispensable, impliquant le 
recours le plus souvent necessaire aux therapies motivationnelles. L'information 
du patient sur le jeu pathologique, sa definition, ses consequences et surtout 
sur le caractere addictif de cette conduite est un prealable necessaire a toute 
entreprise therapeutique. 

Les therapies comportementales et cognitives sont au coeur des programmes de 
soins pour le jeu pathologique. Les traitements cognitifs impliquent d'attirer I'at- 
tention du sujet sur les cognitions erronees dont le bien-fonde est progressive- 
ment mis en doute, dans le but d'une restructuration cognitive. Les « illusions de 
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controle» sont mises en evidence par le therapeute ainsi que leurs repercussions 
sur les comportements de jeu. Le sujet, en situation de jeu, est entrafne a reperer 
puis a corriger ses cognitions : I'approche rationnelle du hasard, se substituant 
aux superstitions, aux croyances irrationnelles, aux illusions de toute-puissance, 
peut aider a modifier progressivement les comportements de jeu. devaluation 
des therapies cognitives, realisee par plusieurs etudes, montre des effets positifs 
sur les comportements de jeu s'etendant sur une periode de 1 2 mois [1 6]. 

Les approches comportementales reposent sur I'analyse fonctionnelle des 
situations favorisant le jeu : evenements, emotions specifiques, accessibility des 
lieux de jeu. Les facilitateurs les plus frequents du jeu sont le fait de disposer 
d'argent liquide, de temps libre inoccupe (week-ends, conges, etc.), mais aussi 
I'ennui, les evenements vitaux penibles, la solitude, I'humeur dysphorique et 
la depression. La therapie devra permettre une analyse comportementale des 
circonstances qui declenchent les comportements de jeu en montrant que ces 
comportements aggravent les situations initiales. Le renforcement positif par 
des activites autres que le jeu est encourage : sports, hobbies, activites cultu- 
relles sont places au centre de programmes de loisirs elabores avec le joueur 
et destines a se substituer aux sequences de jeu en structurant le temps libre. 

Aux programmes comportementaux et cognitifs sont souvent adjointes des 
prises en charge corporelles, des therapies de groupe, des therapies de couple 
ou familiales, des psychotherapies individuelles d'inspiration psychanalytique 
dans certains cas. Le recours aux groupes d'entraide des «Joueurs anonymes» 
est plus aisement realisable aux Etats-Unis ou au Canada qu'en France ou le 
developpement de ces groupes reste tres limite. 

La prise en charge du jeu pathologique, comme celle de toutes les addictions, 
est une entreprise souvent longue et difficile, mais dont les resultats positifs, 
chez des sujets motives, sont etablis. Elle doit etre le fait de therapeutes (addic- 
tologues, medecins, psychiatres, psychologues) formes specifiquement a ces 
approches et integree dans les programmes de soins structures que tous les 
centres d'addictologie devraient pouvoir proposer aux patients. 

L'encadre 15.1 recapitule les principales caracteristiques du jeu pathologique 
et de sa prise en charge. 



Encadre 15.1 

Principales caracteristiques du jeu pathologique et de sa 
prise en charge 

■ Criteres diagnostiques (DSM-IV-TR) : psychologiques (preoccupation 
constante pour le jeu), comportementaux (mensonges, actes illegaux, mise 
en danger d'une relation affective importante, d'un emploi, efforts constants 
pour arreter ou controler le comportement). 

■ Criteres proches de la dependance : necessite de sommes d'argent crois- 
santes pour atteindre I'excitation, agitation, irritabilite lors des tentatives de 
reduction ou d'arret. 

■ Interet de distinguer I'abus de jeu ou jeu excessif et le jeu pathologique. 

■ Prevalence sur la vie du jeu pathologique entre 1,2 et 1,8 %. 
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■ Bien que classe parmi les troubles du controle des impulsions dans le DSM-IV, 
le jeu pathologique est une addiction comportementale. 

■ Le parcours du joueur pathologique comporte une phase de gain puis sou- 
vent une phase de perte conduisant a une phase de desespoir (difficultes 
financieres, syndrome depressif et conduite suicidaire). 

■ Possibility d'actes medico-legaux. 

* Forte comorbidite psychiatrique avec les autres addictions, les troubles de 
I'humeur, les troubles anxieux et le trouble de la personnalite. 

■ Importance des approches etiopathogeniques cognitivo-comportementales : 
role majeur de I'illusion de controle du hasard. 

■ Approches biologiques et genetiques discutees : role preponderant des sys- 
temes dopaminergiques. 

* La prise en charge repose moins sur les traitements pharmacologiques que 
sur les traitements psychotherapiques : therapies motivationnelles, therapies 
comportementales et cognitives. 

* Necessity de formation d'intervenants specialises au sein de structures de 
soins des addictions. 
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Annexe 

South Oaks gambling screen test (SOGS)* 



Nom : Date : 

1 . Indiquez s'il vous plait auquel des jeux suivants vous avez deja joue dans votre vie. Pour 
chaque type de jeu, choisissez la reponse «Pas du tout», «Moins d'une fois par semaine», «Une 
fois ou plus par semaine*. 





Pas du tout 


Moins d'une fois 
par semaine 


Une fois ou plus 
par semaine 


A. Jouer aux cartes 
pour de I'argent 


□ 


□ 


□ 


B. Parier de I'argent 
sur des courses de 
chevaux ou d'autres 
animaux (PMU, salles 
de jeux, etc.) 


□ 


□ 


□ 


C. Parier sur des resul- 
tats sportifs (loto spor- 
tif, etc.) 


□ 


□ 


□ 


D. Jouer aux des pour 
de I'argent 


□ 


□ 


□ 


E. Jouer dans un 
casino 


□ 


□ 


□ 


F. Jouer a une loterie 
(loto, etc.) 


□ 


□ 


□ 


G. Jouer au bingo et 
aux jeux de grattage 


□ 


□ 


□ 


H. Jouer de I'argent a 
la bourse 


□ 


□ 


□ 


1. Jouer aux machines 
a sous 


□ 


□ 


□ 


J. Jouer aux boules, 
au billard ou au golf 
pour de I'argent 


□ 


□ 


□ 



2. Quelle est la somme la plus importante que vous avez deja jouee en une journee? 



□ N'a jamais joue □ Plus de 75 euros, moins de 750 euros 

□ 1,50 euro ou moins □ Plus de 750 euros, moins de 7500 euros 

□ Plus de 1 ,50 euro, □ Plus de 7500 euros 
moins de 7,50 euros 

□ Plus de 7,50 euros, moins de 75 euros 
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3. Certains membres de votre famille ont-ils eu des problemes de jeu? 



□ Pere 



□ Mere 

□ Enfant(s) 



□ Frere ou soeur 

□ Autres parents 



□ Epouse ou 
concubin 



□ Grands-parents □ Ami ou personne importante de ma vie 



4. Quand vous jouez, a quelle frequence retournez-vous jouer le lendemain pour essayer de 
gagner a nouveau I'argent perdu la veille? 

□ Jamais 

□ Quelquefois (moins de la moitie des fois ou j'ai perdu) 

□ La plupart des fois ou je perds 

□ A chaque fois que je perds 

5. Avez-vous deja annonce a tort que vous aviez gagne de I'argent, alors qu'en realite vous 
n'aviez pas gagne? 

□ Jamais (ou jamais joue) 

□ Oui, moins de la moitie des fois ou j'ai perdu 

□ Oui, la plupart des fois ou j'ai perdu 

6. Avez-vous actuellement ou avez-vous eu a un moment de votre vie des difficulty avec le 
jeu? 

□ Non 

□ Oui, dans le passe mais pas maintenant 

□ Oui 

7. Avez-vous deja joue plus que vous ne I'aviez prevu ? 

□ Oui □ Non 

8. Les gens ont-ils deja critique le fait que vous jouiez ou vous ont-ils dit que vous aviez un 
probleme avec le jeu, que cela soit vrai ou pas? 

□ Oui □ Non 

9. Vous etes-vous deja senti coupable au sujet de la maniere dont vous jouez ou des 
consequences de votre jeu? 

□ Oui □ Non 

1 0. Avez-vous deja ressenti I'envie d'arreter de jouer et avez-vous pense que vous n'y 
arriveriez pas? 

□ Oui □ Non 

f 1 . Avez-vous deja cache des jetons de casinos, des tickets de loterie ou de PMU ou d'autres 
signes du jeu a votre epouse ou votre mari, vos enfants ou une autre personne importante de 
votre vie? 



□ Oui 



□ Non 
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12. Vous etes-vous deja dispute avec votre compagne ou compagnon au sujet de la fapon 
dont vous gerez I'argent? 

□ Oui □ Non 

13. (Si oui a la question 1 2) Avez-vous eu des disputes concernant I'argent que vous depensez 
en jouant? 

□ Oui □ Non 

14. Avez-vous deja emprunte de I'argent a quelqu'un sans pouvoir le rembourser parce que 
vous aviez joue? 

□ Oui □ Non 

15. Avez-vous deja manque des heures de travail ou de cours pour jouer de I'argent? 

□ Oui □ Non 

1 6. Si vous avez deja emprunte de I'argent pour jouer ou payer des dettes de jeux, a qui avez- 
vous deja emprunte (cocher «oui» ou «non» pour chacun)? 

a. I'argent de la maison 

□ Oui □ Non 

b. I'argent de votre epouse ou mari 

□ Oui □ Non 

c. I'argent d'un autre membre de la famille 

□ Oui □ Non 

d. I'argent d'une banque ou d'une compagnie de credit 

□ Oui □ Non 

e. I'argent d'une carte de credit 

□ Oui □ Non 

f. I'argent de preteurs sur gages 

□ Oui □ Non 

g. I'argent provenant d'actions, de valeurs ou d'economies 

□ Oui □ Non 

h. le produit de la vente d'une propriete personnel^ ou familiale 

□ Oui □ Non 

i. cheques sans provision 

□ Oui □ Non 

j. vous avez eu un credit dans une salle de jeu ou un casino 

□ Oui □ Non 



Traduction : ). Ades, M. Lejoyeux 
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South Oaks gambling screen test (SOCS) : 
feuille de cotation 

Le score global est obtenu en additionnant les points suivants : 

■ Questions 1, 2 et 3 : non comptees. 

■ Question 4 : 1 point pour les reponses «La plupart des fois ou je perds» et «A 
chaque fois que je perds». 

■ Question 5 : 1 point pour les reponses «Oui, moins de la moitie des fois ou 
j'ai perdu » et «Oui, la plupart des fois ou j'ai perdu ». 

■ Question 6 : 1 point pour les reponses «Oui, dans le passe mais pas mainte- 
nant» et «Oui». 

■ Question 7 : 1 point pour Oui. 

■ Question 8 : 1 point pour Oui. 

■ Question 9 : 1 point pour Oui. 

■ Question 10:1 point pour Oui. 

■ Question 11:1 point pour Oui. 

■ Question 12 : non comptee. 

■ Question 13:1 point pour Oui. 

■ Question 14:1 point pour Oui. 

■ Question 15:1 point pour Oui. 

■ Question 16. a : 1 point pour Oui. 

■ Question 1 6.b : 1 point pour Oui. 

■ Question 1 6.c : 1 point pour Oui. 

■ Question 1 6.d : 1 point pour Oui. 

■ Question 1 6.e : 1 point pour Oui. 

■ Question 1 6.f : 1 point pour Oui. 

■ Question 16.g : 1 point pour Oui. 

■ Question 1 6.h : 1 point pour Oui. 

■ Question 16.i : 1 point pour Oui. 

■ Questions 16.j et k : non comptees. 

Total sur 20 questions 

■ 0 : pas de problemes. 

■ 1-4 : quelques problemes. 

■ 5 ou plus : probable joueur pathologique. 
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Prevention en alcoologie 
et en tabacologie 



S. Dally, A. Borgne 



La consommation d'alcool est evidemment autorisee en France. La prevention 
au niveau national integre I'incitation collective a consommer de I'alcool et la 
necessite de prevenir les dommages dus a I'alcoolisation. La prevention dans le 
domaine du tabac s'appuie sur des mesures plus prohibitives que celles concer- 
nant I'alcool. Dans tous les cas, la prevention est un element cle du dispositif 
addictologique. 

Prevention de I'alcoolisme 
Repression ou prevention [ 1 - 3 ]? 

Ce dilemme tenant au choix des politiques a mener n'est pas propre a la 
consommation d'alcool. Compte tenu des enjeux economiques lies a ce pro- 
duit, la question est ici particulierement epineuse. A I'inverse des autres subs- 
tances psychoactives (a I'exception des medicaments presents dans le cadre 
d'une autorisation de mise sur le marche [AMM]), la consommation d'alcool 
n'est ni legalement prohibee ni meme deconseillee. Certaines vertus sont meme 
pretees a I'alcool tel un effet protecteur cardiovasculaire (meme si cet argument 
paraTt quelque peu specieux dans le cas des jeunes consommateurs). 

Pour cette raison, les choix politiques en matiere de prevention ont des conse- 
quences economiques tres particulieres, ignorees dans le cas des autres pro- 
duits. Ni les membres du cartel de Medellin ni meme les producteurs de tabac 
ne sont represents dans des instances officielles, et en aucun cas les specialistes 
de la prevention en alcoologie ne peuvent legitimement mettre en cause un 
ensemble de professions parfaitement honorables. Dans un tel contexte, les 
deux options envisageables en matiere de prevention de I'alcoolisme suscitent 
souvent de vives reactions : 

■ Le controle consiste a adopter des dispositions reglementaires associant habi- 
tuellement des mesures fiscales limitant I'acces au produit, des interdictions 
d'usage ou de vente et autres mesures legislatives visant a reduire la disponi- 
bilite du produit. 

■ La prevention globale et individuelle est associee a une offre de soins aupres 
des buveurs a risque et des alcoolodependants. 

La premiere approche a le merite d'etre peu couteuse et meme financiere- 
ment benefique pour I'Etat via un supplement de taxes. La deuxieme parait 
souvent nettement plus sympathique aux contribuables-electeurs, mais elle est 
aussi beaucoup plus couteuse. Si elle a I'agrement des producteurs d'alcool, il 
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est certain que nombre d'addictologues se sentent, eux aussi, mieux valorises 
par la primaute donnee a la prevention. 

L'adhesion a I'une ou I'autre approche est largement fonction de l'adhesion 
ou non au principe de Ledermann. Sully Ledermann, chercheur a I'lnstitut natio- 
nal d'etudes demographiques (INED), avait montre dans les annees 1960 qu'il 
existait un lien obligatoire entre I'importance des consommations d'alcool et la 
prevalence des buveurs «excessifs». En d'autres termes, pour reduire la morta- 
lity? et les dommages dus a I'alcool, il suffisait, selon lui, de reduire la consom- 
mation de I'ensemble de la population [4]. 

Depuis cette epoque, partisans et adversaires de Ledermann ne sont jamais 
parvenus a un consensus. Une difficulty? tient au fait qu'en matiere d'alcool les 
mesures de restriction dans la population generale, en particular une augmen- 
tation forte des prix, seraient certainement tres mal pergues. C'est ainsi que, tout 
en affirmant la validity? du principe de Ledermann et done le peu d'interet de la 
prevention, certains decideurs sont restes tres prudents en matiere de controle. 

Quelle prevention? 

Prevenir ou soigner? 

En principe, la prevention se distingue du depistage et du soin. La prevention 
est interessante si la maladie est evitable, le depistage indique si un traitement 
precoce est efficace a I'inverse d'un traitement plus tardif; quant au soin, il est 
necessity? par I'etat du patient. Dans le cas de dommages lies aux consomma- 
tions d'alcool, la distinction est beaucoup moins claire. Assister un usager a 
risque, dependant ou non, est justifie certes par les dommages actuels - psy- 
chiques, sociaux ou medicaux - mais plus encore par I'espoir d'eviter la surve- 
nue de consequences plus graves provoquees par cette consommation. 

Pour cette raison, et de maniere quelque peu arbitraire, il est habituel de 
distinguer les actions individuelles et les actions collectives. Les actions indivi- 
duelles, tout en ayant une finalite preventive, sont realisees par des soignants. 
Elies sont classees dans les activites de soins. Les actions collectives incombent a 
des equipes de prevention dont peuvent d'ailleurs faire partie (c'est meme tres 
frequent) des soignants. On parle volontiers dans ce cas de prevention globale. 
Meme sous cette forme, de multiples aspects sont possibles : 

■ une prevention dite institutionnelle qui releve d'organismes nationaux tels 
que I'lnstitut national de la prevention et de I'education pour la sante (INPES). 
Celle-ci prend generalement la forme de campagnes publicitaires, d'edition 
de documents educatifs, de journees thematiques, d'appels a projets, etc.; 

■ une prevention dite de terrain ou de proximite qui prend la forme d'interven- 
tions en entreprises ou en milieu scolaire, de participation a des evenements 
locaux, de campagnes, etc. 

Toutes ces formes d'actions ont pour trait commun d'etre menees au niveau 
local ou regional par des equipes professionnelles ou benevoles recherchant un 
contact immediat avec le public. 

Les premieres ne peuvent etre decidees qu'a un niveau national. Les secondes 
sont la raison d'etre dissociations telles que I'Association nationale de preven- 
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tion en alcoologie et en addictologie (ANPAA). Elies se declinent localement en 
fonction des competences et de I'implication des acteurs de terrain. 

Prevention globale ou prevention ciblee [5]? 

Le debat oppose les partisans d'une reduction de I'alcoolisme par une diminu- 
tion des consommations en population generale a ceux qui preconisent une 
action aupres des groupes a risque. II se concretise par le choix des modalites 
de prevention. 

■ Faut-il conduire des campagnes «generalistes» et inciter I'ensemble de la 
population a une limitation de leur consommation d'alcool en respectant 
les preconisations de I'Organisation mondiale de la sante (OMS) : 3 verres 
par jour pour les hommes, 2 verres pour les femmes, pas plus de 4 verres a 
une occasion, au moins 1 j par semaine sans alcool? 

■ Faut-il mener des actions ciblees aupres de groupes presumes a risques : 
jeunes, conducteurs d'automobiles, surconsommateurs, etc.? 

En pratique, le choix est souvent dicte par les possibility d'intervention 
et de la demande des decideurs qui souhaitent engager des actions dans le 
domaine. 

Modalites pratiques dans la prevention en alcoologie 

La prevention en entreprises est un domaine ou les equipes specialises dis- 
posent d'une experience certaine, notamment grace a Faction dissociations 
telles que I'ANPAA, qui depuis plus d'un siecle (initialement sous le nom de 
Ligue anti-alcoolique) mene des actions. Le but de la prevention en entreprise 
n'est pas de realiser des actions ponctuelles comme des conferences ou des 
debats. Toutes ces manifestations peuvent avoir un interet en constituant un 
point de depart ou un rappel. Elies n'ont cependant aucune efficacite des lors 
que la prevention n'est pas organisee de maniere perenne. 

De plus, le nombre des entreprises est tel qu'aucun organisme de preven- 
tion ne pourrait avoir une force suffisante pour assurer une couverture durable 
de I'ensemble des sites. II est done necessaire de proceder par la creation de 
groupes relais qui, une fois formes, assureront in situ le travail de prevention 
de maniere perenne. La mise en place de ces groupes relais necessite de la part 
des equipes un important travail de preparation. La reussite de leur action est 
conditionnee par la motivation des acteurs de I'entreprise : direction et encadre- 
ment, mais aussi syndicats, comite d'hygiene et de securite et des conditions de 
travail (CHSCT). Cette derniere instance est le lieu ou s'elabore dans I'entreprise 
la politique de securite et des conditions de travail. 

Le desir d'agir a I'encontre des addictions et souvent, en premier lieu, de 
I'alcoolisme est generalement dicte par le souhait de prevenir les accidents du 
travail, y compris les accidents de la circulation. Les accidents de trajet et les 
accidents des conducteurs professionnels sont en effet devenus une des toutes 
premieres causes d'accidents models du travail. Ils impliquent dans un tiers des 
cas un conducteur alcoolise. L'implication de la medecine du travail et du ser- 
vice social est egalement essentielle, mais il est souhaitable que le groupe relais 
soit independant et constitue de maniere pluridisciplinaire. 
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L'organisation du groupe depend fortement des attentes de ses membres et 
de la culture de I'entreprise. Les acteurs doivent s'approprier la responsabilite 
de la prevention, laquelle ne pourrait etre efficace si elle etait I'apanage de per- 
sonnes externes a I'entreprise. 

Une question souvent posee est le choix entre prevention globale des addic- 
tions et prevention individualism par produits. II n'existe pas de reponse simple. 
Envisager I'alcool suscite rapidement des questions sur le cannabis, les « medica- 
ments® et d'autres produits beaucoup moins consommes tels qu'heroi'ne ou 
cocaine. Les consommations evoluent tres vite et I'aptitude a des postes de secu- 
rity des travailleurs substitues par la buprenorphine suscite aussi des questions. Le 
statut du tabac est assez different compte tenu de Involution de la legislation et 
des representations des travailleurs. Pour cette raison, il est frequent que les actions 
soient dissociees, meme si la tendance actuelle est plutot a une approche globale. 

Une precaution essentielle est de differencier la prevention de I'alcoolisation 
en entreprise, qui est I'affaire de tous et justifie des actions de prevention de 
groupes et le suivi des salaries ayant des problemes d'abus ou de dependance 
a I'alcool qui ne releve pas d'un travail collectif. L'approche est ici soignante, ne 
serait-ce que pour des motifs de confidentiality (a respecter meme si les pro- 
blemes du salarie sont connus de tous). 

Toutefois, il peut etre difficile d'assurer une stricte separation entre les 
deux objectifs, car il est normal que des actions de prevention suscitent des 
demandes de soins. Le lien avec une structure specialisee, des praticiens, des 
groupes d'entraide, etc., capables d'accueillir les salaries en difficulty, I'implica- 
tion d'un medecin du travail motive par la prise en compte des addictions sont 
alors essentiels. 

II faut savoir persuader I'ensemble du personnel de I'entreprise que la pre- 
vention de I'alcoolisme ne se justifie pas exclusivement par la prevention des 
accidents du travail. II n'y a done pas lieu de limiter faction aux seuls postes de 
security. Une entreprise ou Ton s'alcoolise beaucoup est rarement une entre- 
prise dont les performances sont au maximum. 

L'encadre 16.1 liste les conditions du succes de la prevention en entreprise. 

Prevention en milieu scolaire 

La prevention en milieu scolaire s'effectue de maniere plus dispersee, mais 
d'importants efforts sont realises par des intervenants de provenances 
diverses. La aussi, se pose le choix entre une prevention produit par produit, 
avec parfois des acteurs differents selon ces produits, et une prevention plus 



Encadre 16.1 

Les quatre conditions pour une bonne prevention 
en entreprise 

■ Motivation des differentes composantes de I'entreprise. 

■ Adaptation du projet a la culture de I'entreprise. 

■ Appropriation de la prevention par les salaries de I’entreprise. 

■ Perennite de faction. 
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globale. L'action des intervenants est a relayer par les enseignants sous peine 
de ne s'adresser qu'a une proportion tres faible d'eleves. Le choix des classes 
a privilegier - primaire, colleges, lycees - a egalement fait I'objet de nom- 
breuses discussions [6]. 

Une enquete (ReLION) menee par I'Observatoire fran^ais des drogues et de 
la toxicomanie au cours de I'annee scolaire 2005-2006 a montre qu'environ 
1 00000 jeunes de 1 2 a 25 ans (scolaires et universitaires) avaient beneficie d'ac- 
tions de prevention, soit 1 6 % de la tranche d'age consideree. Certes, il reste 
beaucoup a faire, mais il serait inexact de considerer la prevention aupres des 
jeunes comme inexistante. 

La conduite automobile, notamment lors de la preparation au permis de 
conduire, qui touche la tres grande majorite de la population, constitue un 
moment privilegie pour la prevention des risques lies a I'alcool. Les auditeurs 
sont generalement tres receptifs dans ces circonstances. L'incitation a designer 
un conducteur qui ne boit pas lors de sorties nocturnes, le «capitaine de soi- 
ree*, est un moyen de sensibiliser les conducteurs au risque alcool. Meme si elle 
se doit de rester tres ciblee pour etre efficace, cette prevention permet une prise 
de conscience des risques lies a la consommation d'alcool qui va bien au-dela de 
la simple conduite d'un vehicule. Enfin, on peut considerer que les stages pro- 
poses apres des infractions routieres constituent des dispositifs de prevention 
secondaire dans la mesure ou la recidive d'infractions routieres par conduite 
sous I'emprise de I'alcool est frequente. 

Prevention du tabagisme 

La prevention du tabagisme a-t-elle pour objectif de diminuer le nombre de 
consommateurs de tabac ou de reduire les consequences sur la sante de ce 
comportement? Comme pour I'alcool, on peut supposer que la diminution 
de la prevalence permet une baisse des pathologies induites, probablement 
encore plus precisement pour le tabac. II n'existe en effet pas de modalites 
de consommation du tabac sans nocivite. La consommation de quelques ciga- 
rettes par jour n'est pas sans risque et le nombre de sujets dependants depasse 
le nombre de consommateurs occasionnels [7]. 

Pour diminuer la prevalence globale du tabagisme, il faut agir sur ('initiation, 
c'est-a-dire I'entree des jeunes consommateurs, et augmenter le taux de sevrage 
des fumeurs actuels. 

En 1994, la neuvieme Conference mondiale sur le tabac et la sante, a Paris, 
etablit une strategie internationale de lutte contre le tabagisme, qui sera soute- 
nue et reprise par I'OMS. Elle aboutit a la Convention cadre de lutte contre le 
tabac, entree en vigueur en 2005, signee a ce jour par 1 52 Etats, dont la France 
[8]. Cette strategie inclut : 

■ des mesures de lutte contre la publicite; 

■ la protection des jeunes a I'egard des promotions du tabac; 

■ I'aide a I'arret du tabac; 

■ I'exclusion du prix du tabac des indices de prix, permettant son augmentation ; 

■ des mesures pour controler la contrebande; 

■ la reglementation de I'etiquetage et des messages sanitaires; 
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■ la reglementation des taux de nicotine et de goudron; 

■ I'interdiction de turner dans les lieux publics. 

La loi de sante publique 2004 

Cette loi s'est fixee comme objectif d'abaisser la prevalence du tabagisme de 
33 a 25 % chez les hommes et de 26 a 20 % chez les femmes d'ici a 2008. 
Plusieurs axes strategiques ont ete proposes, issus de la convention cadre : 

Augmentation du prix du tabac et interdiction de la vente aux 
moins de 16 ans 

Ces deux mesures visent a limiter I'initiation au tabac des jeunes, meme si I'in- 
terdiction de la vente aux moins de 1 6 ans a fait I'objet de controverses, certains 
avanfant I'idee que les jeunes sont attires par I'interdit. Ce dispositif, de plus, 
necessite des moyens de controle couteux [9]. L'augmentation du prix, si elle est 
suffisamment importante, permet a un certain nombre de fumeurs de prendre 
la decision d'arreter. En 2003, les consultations de tabacologie hospitalieres ont 
ete particulierement debordees par I'afflux de patients. Malheureusement, les 
fumeurs les plus dependants, socialement defavorises ou atteints d'une patho- 
logie psychiatrique, vont poursuivre leur tabagisme. Leur situation ne permet 
pas un arret facile ou conditionne par des circonstances exterieures. Les conse- 
quences psychosociales de leur conduite sont pourtant severes. 

« Denormalisation » de I'image du tabac 

La loi Evin, en 1991, interdit toute publicite directe ou indirecte pour le tabac 
et ses produits derives. Elle met en place I'interdiction de turner dans les lieux 
publics. On connaTt aujourd'hui ses limites et ses difficultes d'application, ayant 
conduit au decret du 1 er fevrier 2007. Ce decret renforce et precise ces interdits 
pour les rendre applicables. Depuis janvier 2008, les bars, cafes, restaurants, dis- 
cotheques, casinos, qui avaient beneficie d'un sursis, sont egalement sans tabac. 
Outre la protection des non-fumeurs contre les dangers du tabagisme passif, la 
disparition du tabagisme des endroits de vie publique inverse la norme : ce qui 
est normal, c'est de ne pas fumer. Cette mesure permet egalement de faciliter 
le maintien de I'arret chez les fumeurs en sevrage, la persistance d'un tabagisme 
environnemental etant facteur de rechute. 

Des contraintes de « packaging* ont aussi ete mises en place, avec des aver- 
tissements specifiques («Les fumeurs meurent prematurement», «Arreter de 
fumer reduit les risques de maladies cardiaques et pulmonaires mortelles», etc. 
Au total, 14 avertissements differents). Ceux-ci doivent etre inscrits de maniere 
tres visible sur le paquet (occupant respectivement 30 et 40 % de sa surface). 

En outre, des campagnes de prevention et d'education a la sante ont ete 
menees. Comme pour I'alcool, I'lNPES organise ces campagnes; elle en choi- 
sit le contenu, la cible et la periodicite. Les messages peuvent differer suivant 
la cible (les femmes, les jeunes, etc.) ou I'objectif (inciter a I'arret, accompa- 
gner une mesure legislative, comme on I'a vu recemment pour I'information au 
sujet du decret d'interdiction de fumer dans les lieux publics). Le ton a evolue. 
« Gentillette » et humoristique dans les annees 1970-1980, la campagne s'est 
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durcie. Les messages apportent une reelle information sur la dangerosite du 
produit. On se souvient du spot televise annonfant que des traces de mercure, 
d'acide cyanhydrique, etc. avaient ete trouvees dans un produit de consom- 
mation courante. L'annonce avait fait exploser le standard telephonique mis a 
disposition. Nul n'ignore aujourd'hui ni la dangerosite du tabac ni son pouvoir 
addictif. Est-ce malgre tout suffisant pour diminuer le nombre de fumeurs? 

Ces campagnes anxiogenes pour ceux qui consomment doivent s'accompa- 
gner de messages incitant a I'arret et proposant de I'aide. De la meme maniere, 
le systeme d'accompagnement des fumeurs en difficulty doit etre renforce. 
Aux cotes de I'lNPES, le milieu associatif participe aux campagnes de preven- 
tion grand public. Citons le Comite national contre le tabagisme (CNCT) ou la 
Federation frangaise de cardiologie (FFC). 

Aide a I'arret du tabac 

L'aide a I'arret du tabac represente-t-elle une action de soin ou de prevention? 
Au niveau individuel, elle constitue une action de prevention des maladies dues 
au tabac. L'impact preventif est d'autant plus net que I'arret survient tot dans 
la vie du fumeur. 

Au niveau collectif, aider un fumeur a cesser son tabagisme permet de 
«denormaliser» I'usage du tabac. Cette action peut diminuer I'initiation des 
jeunes au tabac et inciter a une contagiosite de I'arret. 

Pour cela, il existe plusieurs dispositifs : 

■ la ligne Tabac-info-service (39 89), des sites Internet d'information, interactifs, 
proposant une aide ou du « coaching® personnalise; 

■ la mise a disposition sans prescription medicale des substituts nicotiniques 
dans les pharmacies, facilitant leur acces au plus grand nombre de fumeurs; 

■ le renforcement des consultations hospitalieres de tabacologie; 

■ Elaboration par I'Agence franfaise de securite sanitaire des produits de sante 
(Afssaps) de recommandations pour la prise en charge de I'arret du tabac a 
destination des medecins; 

■ plus recemment, la mise en place d'un forfait annuel de remboursement des 
traitements pharmacologiques a hauteur de 50 euros par an. 

Prevention dans les ecoles et les entreprises : le role 
specifique des associations 

La FFC organise chaque annee un concours de scenarios realises par et pour les 
jeunes, mettant en scene le «non» a la premiere cigarette. Le concours sensi- 
bilise aux mefaits du tabac. Le titre est «Jamais la premiere*. II est destine aux 
collegiens. Dans le meme temps, un concours d'affiche est prevu pour les eleves 
de CM1/CM2 (www.jamaislapremiere.org). Le concours «Classe non-fumeurs» 
s'adresse egalement aux collegiens. En partenariat avec I'equipe pedagogique, 
il recompense collectivement les classes qui ont reussi a rester sans tabac (www. 
classesnonfumeurs.org). Le Comite de lutte contre les maladies respiratoires 
propose, lui, une charte «ecole sans tabac* et mene des actions educatives 
dans les etablissements scolaires. 
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Ces actions, pour esperer etre efficaces, doivent s'inscrire dans la duree et 
integrer un partenariat avec les enseignants, les parents, la medecine scolaire, 
etc. Les actions isolees, comme I'intervention sans suite d'un professionnel de 
sante pour une seance d'information ponctuelle, ont, quant a elles, demontre 
leur inefficacite. 

Les actions en entreprise 

Le renforcement des dispositifs legislates d'interdiction de turner dans les lieux 
publics, dont les entreprises, a genere un veritable marche des programmes 
d'interventions en milieu du travail. Les chefs d'entreprise ont tout interet a ce 
que leurs salaries cessent de turner afin que la loi soit respectee et qu'il n'y ait 
pas de sanction. 

A nouveau, le milieu associate s'est mobilise. L'Office fran^ais de prevention 
du tabagisme (OFT) propose un programme d'intervention tres complet com- 
prenant expositions, audit, conference, animation et aide a I'arret, anime par 
des tabacologues diplomes (www.ofta-asso.fr). Le Reseau hopital sans tabac 
mene de son cote des actions de prevention specifiques aux etablissements de 
sante, dirigees a la fois vers le grand public (patients et visiteurs) et le personnel 
hospitalier (www.hopitalsanstabac.org). 

Pour etre efficaces, les programmes de prevention doivent s'adresser au plus 
grand nombre possible, fumeurs et non-fumeurs. Les messages sont clairs, reels 
et diversifies. Pour citer Gilbert Lagrue citant Jean Hamburger : «Toutes les 
mesures basees sur la peur echouent, car aujourd'hui a sur I'esprit plus de pou- 
voir que demain » [10]. 

Evaluation de la prevention : le souhaitable 
et le possible 

devaluation est presentee comme une necessite en I'absence de laquelle la pre- 
vention perd toute legitimate. Cette exigence n'est pas specifique de la preven- 
tion. La demarche evaluative est indispensable pour toute politique de sante 
publique. Elle peut prendre plusieurs formes. II est possible d'evaluer la qualite, 
I'impact d'une action de prevention, sa memorisation par le public concerne, 
1'evolution des representations. Ces connaissances sont utiles aux intervenants. 
Elies leur permettent de faire evoluer le contenu de leur message et la maniere 
de le presenter. Une telle evaluation est de regie a la suite des campagnes natio- 
nals. Elle est le plus souvent assuree sous forme de questionnaires, de son- 
dages ou d'entretiens. Elle se realise a un niveau plus modeste lors d'actions de 
prevention de proximite. Une tout autre question est de demontrer I'efficacite 
(ou I'inefficacite) des actions de prevention et de fournir I'assurance que les per- 
sonnes qui ont re^u le message auront moins de troubles lies a leur consomma- 
tion d'alcool notamment. En effet, le modele de I'essai clinique randomise avec 
un groupe traite compare a un groupe temoin est irrealisable dans ce contexte. 

Un des modes devaluation consiste a suivre 1'evolution des consommations, 
par exemple au sein des entreprises : consommation d'alcool au refectoire, 
frequence des accidents de travail, suivi des salaries alcoolo-dependants, etc. 
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Beaucoup de ces donnees ne peuvent pretendre avoir une valeur scientifique. 
Elies sont done rarement publiables, ce d'autant qu'en milieu professionnel une 
publication n'est pas necessairement appreciee par la direction des entreprises. 
Toutefois, a defaut de preuves, I'analyse de 1'evolution d'indicateurs permet de 
considerer que les actions de prevention sont souvent « possiblement» efficaces. 

II est egalement souhaitable que I'information et la prevention ne negligent pas 
les substances illicites auxquelles les adolescents et les adultes jeunes sont expo- 
ses. A I'heure actuelle, ces campagnes de prevention ne sont pas encore en place. 
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Prevention dans le champ 
des toxicomanies 



A. Morel 



La prevention des «toxicomanies», c'est-a-dire, selon la terminologie fran^aise, 
des addictions aux drogues illicites, n'est pas separable de celle de I'ensemble 
des addictions. Concernant des produits prohibes, elle pose cependant de fagon 
plus directe la question de la place de la loi et des interdits dans la prevention. 

Objectifs generaux de la prevention 

Pour prevenir les comportements addictifs, on a coutume d'utiliser deux stra- 
tegies qui consistent d'une part a definir des interdits et des moyens de limiter 
les comportements individuels et, d'autre part, a informer sur les dangers et sur 
les risques que comportent les substances psychoactives. Ces strategies ont ete 
utilisees en particulier contre I'usage des drogues illicites. Elies sont necessaires 
mais pas suffisantes, car elles n'ont qu'une efficacite partielle. Elies ne touchent 
que peu les populations les plus attirees par les risques comme les adolescents. 
Interdire et informer, ce ne sont la que des moyens qui ne doivent pas etre 
confondus avec les objectifs de la prevention : promouvoir la sante, diminuer 
les risques, aider les individus a mieux determiner les comportements adequats 
a leur sante et a leurs choix de vie. 

C'est pourquoi des approches complementaires doivent etre developpees, 
notamment aupres des jeunes, a un niveau collectif mais aussi individuel. Ces 
preventions peuvent etre mises en oeuvre dans les etablissements scolaires et les 
medias, mais aussi dans les families, les quartiers et dans les lieux de soins par 
les professionnels de sante. 

Promotion de la sante 

La promotion de la sante vise, au-dela de la valorisation de comportements 
favorables a la sante, a renforcer les competences individuelles (estime de soi, 
competences sociales, habiletes a la resolution des problemes, alternatives a la 
consommation, gestion du stress, etc.). Elle influe positivement sur les facteurs 
de protection et de risques quant a I'attitude individuelle envers sa sante. La 
philosophie d'un « processus qui confere aux populations les moyens de s'assu- 
rer un plus grand controle sur leur propre sante et d'ameliorer celle-ci » (defini- 
tion de la charte d'Ottawa, 1986) a inspire un ensemble de pratiques visant le 
changement des comportements humains et des environnements sociaux lies 
a la sante. Cette demarche est particulierement bien adaptee aux conduites de 
consommation a risque envisagees de fa^on globale. Elle est cependant assez 
peu developpee en France. 

Addictologie 

© 201 3, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 




1 7. Prevention dans le champ des toxicomanies 299 



Reduction des risques 

Pour la reduction des risques, I'objectif est en priorite de prevenir les dommages 
occasionnes par les consommations de substances psychoactives. II ne s'agit 
pas de s'attaquer a la consommation en soi mais d'en mattriser les effets nui- 
sibles. Ses resultats ont ete indiscutables pour diminuer les quatre cinquiemes 
des overdoses et pour enrayer I'epidemie de sida chez les usagers de drogues 
entre 1 995 et 2000. Son principe de base est pragmatique : comment diminuer 
tel risque de tel comportement avec tel type de produit? Mais la reduction des 
risques n'est pas seulement une prevention des complications. C'est aussi une 
politique de responsabilisation applicable a toutes les conduites addictives. 

Son efficacite repose sur I'education des usagers et leur mise a disposition des 
moyens de s'autonomiser (par exemple, par I'acces a des seringues steriles et a 
du materiel de consommation adapte ainsi qu'aux traitements de substitution). 
Cette fagon d'aborder les usagers et la question des drogues a permis d'amelio- 
rer le comportement vis-a-vis des risques, I'acces aux soins et les relations avec 
les institutions de soins. 

Education «experientielle» 

La prevention passe par la diffusion de messages sur des normes et des limites 
de consommation. Elle ne peut se contenter d'«inoculer» ces mises en garde et 
de les faire admettre, d'autant que, pour les drogues illicites, le message induit 
par la loi est : « N'y touchez pas ! » La prevention consiste aussi a tenir compte de 
la realite de ces comportements et, plutot que d'ignorer le plaisir et I'exces qui 
les motivent le plus souvent, a aider les citoyens a savoir se donner des limites et 
gerer les risques. L'objectif n'est pas d'empecher, de condamner ni d'encourager 
ou de susciter I'exces, mais d'aborder les experiences provoquees par les subs- 
tances psychoactives, en tenant compte des satisfactions et plaisirs recherches, 
des risques et des dangers rencontres comme de leurs interactions. Le but n'est 
pas non plus de definir les choix de vie des personnes a leur place mais de les 
aider a «gerer» leur experience, a determiner celles qui sont acceptables, celles 
qui ne le sont pas personnellement, socialement et legalement, et les mesures 
a prendre pour les eviter. Cette prevention repose sur la notion d'accompagne- 
ment de I'experience. Elle suppose la mise en place de dispositifs de rencontre 
et de dialogue, en particulier avec les jeunes. 

Ces strategies de prevention ne viennent pas contredire I'interet des regies et 
de I'information. Elies permettent de donner toute sa valeur a la notion d'educa- 
tion preventive. Ces approches peuvent etre mises en oeuvre dans les etablisse- 
ments scolaires et les medias ainsi que dans les families, les quartiers et dans les 
lieux de soins par les professionnels de sante, a un niveau collectif et individuel. 

Developper des strategies d'intervention precoce 

^intervention precoce est une strategie d'action entre la prevention et I'acces 
aux soins. Son objectif est de raccourcir autant que possible le delai entre I'appa- 
rition des premiers signes d'une pathologie et la mise en oeuvre de traitements 
ou de prises en charge adaptes. Dans le domaine des conduites addictives, 
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I'intervention precoce s'applique aux differentes etapes de la consommation, en 
particulier aux moments ou celle-ci peut devenir problematique. Elle comprend 
la rencontre et le reperage des personnes presentant de tels problemes et la mini- 
misation des obstacles pour que ces personnes puissent modifier leur comporte- 
ment d'usage. 

Si la prevention vise a eviter les comportements a risque, I'intervention 
precoce vise a toucher les personnes qui s'exposent a des risques : « usages 
problematiques* ou « usages a risque* ou encore « usages nocifs», selon les 
classifications diagnostiques. II s'agit de mettre en lien la prevention et les soins 
en determinant une gradation des interventions, depuis la simple delivrance de 
messages generaux jusqu'a I'orientation vers un specialiste en addictologie, en 
passant par des conseils brefs donnes in situ. 

(.'intervention precoce est particulierement efficace pour des personnes 
qui, a ce stade de leur trajectoire, n'ont pas forcement besoin de traitements 
mais qui peuvent, seules, avec un conseil ou avec une aide exterieure ponc- 
tuelle, modifier leur comportement avant qu'il devienne chronique ou qu'il 
provoque de graves dommages. Les « consultations pour jeunes consomma- 
teurs de cannabis et autres substances psychoactives », mises en place au sein 
des centres de soins, d'accompagnement et de prevention en addictologie 
(CSAPA) depuis 2005, montrent tout I'interet de cette strategie d'interven- 
tion precoce. Elies aident des usagers a reflechir a leurs consommations, a 
s'auto-evaluer, et permettent a ceux qui en ont besoin d'etre pris en charge 
le plus tot possible. Un autre exemple est celui du programme « reperage 
precoce et intervention breve » developpe en medecine generate initialement 
pour le risque alcool. Ce programme est applicable par des medecins formes 
pour I'usage de cannabis. 

En resume, I'intervention precoce est une strategie qui associe : 

■ le reperage precoce par les acteurs proches de la population cible, en particu- 
lier les professionnels de sante (par exemple, les equipes medico-sociales des 
etablissements scolaires, les infirmieres du travail, etc.); 

■ I'utilisation du temps du reperage pour augmenter la receptivite et la motiva- 
tion au changement, en favorisant la reflexion et I'aide a I'auto-observation et 
I'autochangement (utilisation d'outils comme les questionnaires devaluation et 
d'auto-evaluation, les «entrevues de negotiation breve », les entretiens motiva- 
tionnels, le counselling, le developpement de ressources d'autotherapie, etc.); 

■ la formation des acteurs en contact avec la population ciblee a ces techniques 
et strategies; 

■ I'organisation de consultations de proximite et le developpement de reseaux 
intracommunautaires. 



La question de la place des interdits et de la loi 
en prevention 

L'interdit legal est jusqu'ici la pierre angulaire de la prevention de I'usage de 
drogues illicites (ou stupefiants), en particulier dans la logique de la loi du 
31 decembre 1970 qui penalise tout usage de ces drogues, meme prive. Les 
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peines peuvent aller, pour usage de drogue, jusqu'a 1 an de prison 1 . L'efficacite 
de cette loi ainsi que ses principes de base sont I’objet de remises en question 
et de debats recurrents. Le debat s’etend de plus en plus aux mesures legales 
prises envers les usages de toutes les substances psychoactives. II oppose le 
fait d’interdire ou d'eduquer. Pour aborder ce debat, il convient de rappeler 
en premier lieu que les interdits et le controle social peuvent etre de nature 
differente selon I'objectif qu'ils poursuivent. Ils ne passent pas forcement par 
des textes de loi, surtout quand il est question de protection de la sante de 
I'individu. Les interdits inscrits dans la loi sont eux-memes de niveaux et de 
formes tres divers : regies et lois n'entraTnent pas les memes incriminations ni 
les memes consequences en cas d'infractions. Par exemple, on ne conduit pas 
en prison celui qui ne porte pas de casque sur sa moto ou sa ceinture de secu- 
rity. Si des vaccinations sont obligatoires, le fait de ne pas etre a jour ne donne 
pas lieu a un proces-verbal de police. En matiere de comportement en sante, 
les interdits legaux et les interdits educatifs ne se superposent pas toujours et 
ont des objectifs distincts. 

i'interdit legal et la sanction penale visent generalement a empecher et repri- 
mer des comportements directement dangereux pour autrui, selon des dangers 
et des peines hierarchises : par exemple, conduire dans un etat de conscience 
modifiee ou fumer du tabac dans un lieu public. 

L 'interdit educatif vise I'adoption d'attitudes de protection de soi. Cet interdit 
est d'un autre type que le precedent. II est transmis dans la relation educative 
et vise des dangers clairement designes et pergus. Declencher la peur de fagon 
disproportionnee peut sembler avoir un impact a court terme mais decredibilise 
en realite I'interdit qui s'y rattache. 

Pour etre respecte, I'interdit doit etre comprehensible, legitime, juste et credible. 
De ce point de vue, la sanction qui accompagne un interdit legal comporte des 
consequences sociales pour la personne contrevenante, qui peuvent provoquer 
des dommages sociaux supplementaires et se reveler contre-productifs pour la 
prevention. Un exemple a ete donne par I'interdit d'acces aux seringues qui a ete 
applique jusqu'en 1 987. II a ete a I'origine de la diffusion du sida et des hepatites 
parmi les usagers de drogues par voie intraveineuse. 

Lorsque I'interdit s'inscrit dans un objectif preventif pour le sujet lui- 
meme, il n'a de veritable efficacite que s'il constitue un appui a la relation 
educative et que si, par consequent, il se subordonne a elle. L'interdit a une 
valeur pedagogique s'il est congu et enonce comme un repere permettant a 
chacun de determiner ses conduites. Pour cela, il faut qu'il soit intelligible et 
porte, habite et transmis par des adultes en accord avec leurs propres regies 
de vie, permettant ainsi a I'enfant de les faire siennes, meme s'il doit parfois 
s'y confronter. 



1 . Ce type de sanction est aujourd'hui assez rare mais subsiste dans la loi depuis plus de 
30 ans. Des mesures de gradation des sanctions ont cherche a rendre plus adaptee et 
systematique la sanction penale, notamment avec les « stages de stabilisation sur les 
dangers des drogues » institues par la loi du 5 mars 2007. 
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Comment aborder avec les jeunes la question 
de la limite et de I'interdit? 

Contrairement a ce que I'on croit souvent, les jeunes (comme I'ensemble de 
la population) sont tres sous-informes non seulement sur les lois elles-memes, 
mais surtout sur les principes du droit. Donner sens aux fondements des dis- 
positions qui fixent des limites aux comportements individuels est un premier 
element de toute pedagogie et de toute recherche d'un meiileur respect de la 
loi collective. 

A I'ecole et dans la famille ou dans d'autres lieux de vie sociale, la loi commune 
constitue un moyen de vivre ensemble et aide chacun a son propre developpe- 
ment. De ce fait, I'ecole est un lieu propice a la comprehension du processus 
de construction et d'adaptation progressive de la loi interne a un groupe en 
conformite avec la loi externe. (.'elaboration des regies fixees dans un reglement 
interieur d'etablissement est un excellent laboratoire d'experimentation de ce 
travail sur la loi, son sens, les normes que I'on veutfaire respecter, les differentes 
etapes de la vie democratique : la phase de debat, celle d'adoption de la regie 
commune puis celle d'application, etc. L'apprentissage a la citoyennete est aussi 
important pour la prevention que I'education a la sante. 

Conclusion 

L'education preventive envers I'ensemble des conduites addictives est une prio- 
rite. Elle passe par des actions individuelles et collectives. Les actions indivi- 
duelles sont, entre autres, ('intervention breve en consultation medicale ou 
I'aide au dechiffrage de I'experience des premieres consommations a I'adoles- 
cence. Des mesures collectives comme les campagnes de promotion de la sante 
developpees dans les medias ou les ecoles ou les politiques de reduction des 
risques permettent a des usagers de modifier leurs comportements pour limiter 
les dommages induits. Toutes ces actions sont d'une grande efficacite si elles 
sont coordonnees et menees massivement aupres des differents publics, dans 
tous les lieux de la vie sociale. 

Pour en savoir plus 

Morel A, Boulanger M, Herve F, Tonnelet C. Prevenir les toxicomanies. Paris : Dunod; 2000. 
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Outils devaluation 
pour les troubles addictifs 



C. Denis, E. Lavie, M. Fatseas, M. Auriacombe 



devaluation consiste en un recueil d'informations pertinentes, valides et fiables, 
mais ce ne sont pas seulement I'observation et la description de ces don- 
nees qui font 1'evaluation. devaluation n'a de sens que pour un objectif defini 
prealablement. 

devaluation peut repondre a plusieurs objectifs, notamment : 

■ un objectif clinique : 

• pour le reperage du probleme therapeutique et ainsi definir une strategie 
de prise en charge, 

• pour une amelioration de la prise en charge dans le domaine etudie; 

■ un objectif de recherche : dans un souci de mieux comprendre les pheno- 
menes impliques dans le domaine etudie; 

■ un objectif devaluation des dispositifs de soins : dans le cadre de decisions de 
politiques de sante. 

Dans tous les cas, 1'evaluation doit repondre a des exigences methodo- 
logiques rigoureuses afin d'avoir une validite scientifique. Cette methode doit 
etre definie prealablement et precisement pour repondre a I'objectif de reva- 
luation fixe (objectif clinique, de recherche ou devaluation des dispositifs de 
soins). 

Dans ce chapitre, nous aborderons 1'evaluation uniquement dans le cadre 
d'un objectif clinique. Dans la pratique clinique, il s'agit de reperer certains phe- 
nomenes, de les prevenir et/ou d'orienter vers une prise en charge adequate. II 
peut s'agir egalement d'evaluer une prise en charge pour en connaTtre les effets 
et apporter des modifications si necessaire. 

Plusieurs methodes peuvent etre utilisees pour 1'evaluation. Les indicateurs 
choisis pour 1'evaluation doivent etre performants en termes de sensibilite et de 
specificite. C'est pourquoi, en addictologie, 1'evaluation se fait souvent a I'aide 
de questionnaires ou d'echelles. On distingue deux types d'instruments deva- 
luation : 

■ I'auto-evaluation sous forme de questionnaire auquel le sujet repond seul sans 
I'intervention d'une tierce personne; 

■ I'hetero-evaluation sous forme d'une echelle dont la passation est assuree 
par un evaluateur (clinicien ou autre forme a sa passation) qui interroge le 
sujet. 



Addictologie 
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Les outils d evaluation specifiques a une substance 
ou un comportement 

Hetero-evaluation 

Outils diagnostiques 

Pour chaque substance ou comportement tel que, par exemple, le jeu patho- 
logique ou les troubles du comportement alimentaire, le DSM-IV et la CIM-10 
permettent de definir les modalites d'usage (usage simple, abus/usage nocif, 
dependance) a partir de questions standardises. Ces questions explorent 
des criteres diagnostiques objectifs reposant sur une description clinique des 
troubles. Le mini international neuropsychiatric interview (MINI) est un hete- 
roquestionnaire traduit et valide en langue frangaise qui permet de faire le dia- 
gnostic de I'ensemble des troubles de I'axe I du DSM-IV (dont les troubles lies a 
I'usage de substances et les troubles du comportement alimentaire) ainsi que du 
trouble de la personnalite antisociale (axe II du DSM-IV) [1], 

Outils de reperage 

11 n'existe qu'un seul heteroquestionnaire pour le reperage d'un usage proble- 
matique de substance. II s'agit du FACE («formule pour apprecier la consom- 
mation par entretien») qui repere un usage problematique d'alcool. II comporte 
cinq questions. II est aussi sensible que I'AUDIT mais presente une meilleure spe- 
cificite. Cette derniere peut s'expliquer par le fait que revaluation est realisee par 
un clinicien et n'est pas remplie directement par le sujet [2]. 

Auto-evaluation 

Les differentes addictions 
Alcool 

CAGE ( cut down, annoyed, guilty, eye opener) ou DETA (diminuer, 
entourage, trop, alcool) [3] 

Cet autoquestionnaire est un outil de depistage comprenant quatre questions 
a reponse dichotomique : oui/non. Le CAGE a ete valide en fran^ais sous I'acro- 
nyme DETA. Une reponse positive traduit le besoin d'une investigation clinique 
plus poussee. A partir de deux reponses positives, la probabilite d'une depen- 
dance a I'alcool augmente. 

Alcohol use disorders identification test (AUDIT) 

Cet autoquestionnaire a ete developpe par I'Organisation mondiale de la sante 
(OMS). II semble etre I'autoquestionnaire le plus sensible et specifique pour depis- 
ter un usage d'alcool problematique (abus ou dependance). L'AUDIT explore les 

1 2 derniers mois a travers dix items cotes de 0 a 4. Ces items explorent la fre- 
quence et la quantite d'alcool consomme, la perte de controle de la consomma- 
tion d'alcool, les problemes rencontres du fait de la consommation d'alcool. Un 
score superieur ou egal a 8 chez I'homme et 7 chez la femme traduit un usage 
problematique d'alcool. Un score superieur ou egal a 12 chez I'homme et 11 
chez la femme predit une forte probabilite d'une dependance a I'alcool [4]. 
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Tabac 

Fagerstrom 

Cet autoquestionnaire est le plus utilise pour revaluation de la consommation 
de tabac et pour le reperage d'un usage problematique de tabac (abus ou 
dependence). II est compose de six questions dans sa version longue, deux 
dans sa version courte. Le score global de la version longue varie de 0 a 10. 
Ce score mesure la probability d'etre dependant au tabac. Pour un score de 0 
a 2, cette probability est tres faible; de 3 a 4, elle est faible; de 5 a 6, elle est 
moyenne; de 7 a 1 0, elle est forte [5]. Cet autoquestionnaire est parfois utilise 
a tort comme un outil diagnostique de la dependance au tabac. 

Cigarette dependence scale (CDS) 

Cet autoquestionnaire a ete developpe par la faculte de medecine de I'universite 
de Geneve et est compose de dix questions cotees de 0 a 5. Ce questionnaire 
mesure la probability d'etre dependant au tabac. Si le score global est inferieur 
a 25, la probability est faible; de 25 a 44, la probability est moderee; au-dessus 
de 44, la probability est forte [6]. 

Cannabis 

Cannabis abuse screening test (CAST) 

Le CAST a ete developpe par I'Observatoire franfais des drogues et toxicoma- 
nies (OFDT). II comprend six propositions auxquelles le sujet repond en eva- 
luant la frequence des evenements proposes (de jamais a tres souvent). Les 
questions font reference a la vie entiere. Ce questionnaire permet un reperage 
d'un usage problematique de cannabis. La validation clinique de cet outil est en 
cours, mais il est presuppose qu'un score seuil de 3 predise un usage problema- 
tique de cannabis. 

Alcohol advisory council cannabis (ALAC) 

L'autoquestionnaire a ete developpe en Nouvelle-Zelande. II est constitue de 
1 1 questions et permet le reperage des differents dommages lies a la consom- 
mation de cannabis. La reponse a chaque question est dichotomique : oui/non. 
Plusieurs dommages sont evalues : troubles cognitifs, signes de sevrage, com- 
plications psychiatriques et repercussions sociales de la consommation. Le score 
varie de 0 a 1 1 . Un score superieur ou egal a 3 traduit une forte probability de 
presenter un abus de cannabis [7]. 

DETA-CAGE cannabis 

Le DETA-CAGE cannabis est utilise uniquement en France. II s'agit du question- 
naire DETA-CAGE utilise pour le reperage d'un usage problematique d'alcool et 
transpose au cannabis. Aucune etude n'a analyse sa validity, sensibilite et speci- 
ficity pour le reperage d'un usage problematique de cannabis [8]. 

Cannabis use disorder identification test (CUDIT) 

Un autre autoquestionnaire est tres souvent utilise pour reperer un comporte- 
ment d'usage problematique de cannabis. II s'agit du CUDIT. Cet autoquestion- 
naire evalue la periode des six derniers mois et comprend dix questions. Cet 
outil n'a, a notre connaissance, pas de traduction fran^aise. 
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Autres substances 

Les questionnaires d'auto-evaluation presentes precedemment pour I'alcool et 
le cannabis peuvent se transposer a n'importe quelle autre substance. 

Le CRAFFT (car, relax, alone, forgotten, friends or family, trouble), en frangais 
ADOSPA (auto, detente, oublie, seul[e], problemes, amis), a ete developpe pour 
depister les usages problematiques de substances en particulier chez les adoles- 
cents ou jeunes adultes. Cet autoquestionnaire est constitue de six questions a 
reponse dichotomique oui/non, le score global variant de 0 a 6. II semble etre 
un bon outil de depistage precoce d'usage nocif de cannabis et d'alcool. Un 
score superieur ou egal a 2 indique un risque modere d'usage nocif et un score 
superieur a 3 indique un risque eleve d'usage nocif [9]. 

leu 

Pour revaluation du comportement de jeu, le questionnaire le plus utilise est 
le SOCS (South Oaks gambling screen). C'est un autoquestionnaire de 1 6 ques- 
tions. Certaines de ces questions s'appuient sur les criteres de jeu pathologique 
du DSM-IV. Un score global superieur ou egal a 5 indique que le sujet est proba- 
blement un joueur pathologique [10]. II est a noter que le SOCS s'adresse a des 
sujets presentant des pratiques de jeu d'argent (paris, jeux de cartes, des) et qu'il 
n'est pas adapte aux sujets ayant une pratique de jeu video ou de jeu en reseaux. 

Pour revaluation des pratiques de jeu video, il n'existe pas, a notre connais- 
sance, d'autoquestionnaire devaluation. II existe un heteroquestionnaire de 
neuf items s'appuyant sur les criteres du DSM-IV qui a ete developpe et valide 
en Espagne aupres de 223 adolescents. Aucune traduction franfaise n'est refe- 
rencee a ce jour. 

Interets et limites de ces questionnaires d'auto-evaluation 

L'interet principal d'un autoquestionnaire reside en sa rapidite de passation, ce 
qui en fait un outil compatible avec une pratique clinique isolee, pour laquelle le 
temps disponible est reduit. Le patient peut remplir le questionnaire sans I'inter- 
vention du clinicien, les questions sont ciblees, precises, et le choix de reponses 
est ferme (souvent des reponses dichotomiques : oui/non; ou de frequence : 
jamais a tous les jours). L'autoquestionnaire genere un score qui permet une 
interpretation rapide. En effet, dans la construction et la validation de la plupart 
de ces questionnaires, des normes ont ete etablies ainsi qu'un score seuil. 

L'autoquestionnaire est generalement un outil de reperage et ne permet pas 
d'etablir un diagnostic. De plus, il est centre sur une substance ou un comportement 
et ne permet pas une evaluation globale des autres domaines de la vie du sujet qui 
peuvent etre affectes par un comportement addictif (avec ou sans substance). 



Les echelles evaluant plusieurs domaines 
de la vie du sujet 

Une evaluation multifactorielle orientant vers une prise en charge adequate 
est susceptible de favoriser I'efficacite de celle-ci en diminuant les ruptures, les 
rechutes et les chevauchements des programmes de soins. Un outil devaluation 
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standardise, adapte a un usage generalise en pratique clinique, apparait done 
necessaire. Cet outil doit permettre de prendre en compte I'ensemble des com- 
posantes de la dependance et d'estimer la gravite de fafon fiable et valide. C'est 
ce qui a fonde la reflexion d'A. T. McLellan et de ses collaborateurs lors de I'ela- 
boration de I ' addiction severity index (ASI), un outil devaluation des comporte- 
ments d'usage de substances. 

ASI 

Description 

L'ASI constitue un outil de reference internationale, standardise, traduit en plu- 
sieurs langues. La cinquieme version de I'ASI a ete traduite et validee en franfais 
[11]. C'est I'instrument le plus utilise dans le monde pour revaluation des sujets 
usagers de substances. 

L'ASI permet une evaluation multidimensionnelle des conduites d'usage. II 
s'agit d'un entretien semi-structure qui permet de recueillir des informations 
dans sept domaines de la vie du patient (medical, consommation de substances 
dont I'alcool, situation familiale, situation legale, emploi et ressources, etat psy- 
chologique). Depuis 2003, une version de I'ASI permet d'evaluer egalement la 
consommation de tabac et les comportements addictifs sans substance tels que 
le jeu pathologique [12]. 

La passation se fait par un evaluateur specifiquement forme. L'ASI a ete 
congu pour etre repete et ainsi permettre d'evaluer le changement. Cet outil 
se decline done en ASI de base, correspondant au premier entretien, et en 
ASI de suivi, pouvant se repeter dans le temps. Deux periodes de temps sont 
explorees : les 30 derniers jours et la vie entiere pour I'ASI de base; les 30 der- 
niers jours et periode ecoulee depuis le dernier ASI pour I'ASI de suivi. La duree 
de passation est de 45 min environ pour un ASI de base et de 20 min pour un 
ASI de suivi. 

Le questionnaire comporte des items subjectifs relatifs au ressenti des patients 
et des items objectifs qui peuvent etre verifies par des dosages biologiques, 
des examens physiques ou des entretiens psychologiques. L'ASI permet, pour 
chacun des domaines explores, de generer deux types de scores : les scores 
de severite etablis par I'evaluateur et les scores composites calcules de fa^on 
mathematique. 

Les scores de severite sont etablis sur une echelle en dix points (de 0 a 9) et 
traduisent les besoins en prise en charge supplementaire. Ils ont une interpre- 
tation clinique directe et sont ainsi revelateurs de la gravite de I'etat du sujet 
dans le domaine considere. En effet, un score superieur ou egal a 4 traduit un 
besoin en prise en charge supplementaire. Les scores sontfondes sur la qualite, 
la duree et I'intensite des symptomes dans chaque domaine. 

Les scores composites sont issus d'une combinaison d'items fortement cor- 
reles et plus susceptibles au changement. Plus le score composite est proche 
de 1 , plus la situation est deterioree dans ce domaine. Ces scores excluent toute 
subjectivity de I'evaluateur. 

Les qualites psychometriques de I'ASI sont bien documentees. La mesure de 
la severite des problemes par I'ASI est fiable (coefficient de Spearman-Brown 
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moyen = 0,89). La fidelite test-retest a 3 j et la fidelite intercotateur sont tres 
bonnes. Enfin, les scores de severite et les scores composites constituent une 
mesure valide de I'etat du patient pour chaque dimension consideree. Dans 
une revue systematique, Makela a recense 37 etudes portant sur les proprietes 
psychometriques de I'ASI [1 3]. 

Cet instrument se revele etre un outil pertinent pour la clinique mais egale- 
ment pour la recherche, notamment en epidemiologie. En 1998, Guyon et al. 
recensaient environ 90 etudes distinctes dans lesquelles I'instrument devalua- 
tion principal etait I'ASI [14]. 

Interet 

L'ASI ne permet pas de faire le diagnostic de dependance mais mesure la 
severite de I'usage de substances ou la severite des comportements tels que 
le jeu pathologique ou les troubles du comportement alimentaire. L'ASI est 
realise lors d'un entretien et il est tout a fait possible d'ajouter des questions 
en fonction des besoins pour le clinicien, la structure de soins, les autorites 
publiques, les services financeurs, etc. L'interet de I'ASI est de permettre une 
evaluation de I'addiction dans ses differentes dimensions, en englobant les 
pratiques addictives dans leur ensemble. La commission d'audition «Abus, 
dependances et polyconsommations» recommande de mieux diffuser et for- 
mer les professionnels a la passation d'outils devaluation standardises, en 
particulier I'ASI. 

Pour la recherche, I'ASI permet de caracteriser precisement les sujets, de quan- 
tifier les problemes, de mesurer la reponse a la prise en charge, de comparer 
I'efficacite de prise en charge entre differents echantillons de sujets. Devaluation 
de sujets par I'ASI permet d'approfondir la comprehension de I'addiction en 
comparant les differentes variables en fonction de I'objet de I'addiction, afin de 
confirmer les similitudes et d'affiner d'eventuelles differences. 

Autres instruments d'evaluation multifactorielle 

Le Maudsley addiction profile (MAP) explore de fagon multifactorielle I'usage de 
substances et ses consequences en prenant comme periode de reference les 
30 derniers jours. Cet heteroquestionnaire explore quatre domaines : consom- 
mations de substances, comportements a risque sexuels et/ou lies a la prise 
de substance, sante physique et psychologique, fonctionnement social (tra- 
vail, etudes, rapports sociaux, activites illegales). La duree de passation est de 
30 min. II est traduit en plusieurs langues dont le fran^ais [1 5]. 

Le Texas Christian University-comprehensive intake (TCU-CI) est un hetero- 
questionnaire qui recueille des elements sociodemographiques, des informa- 
tions sur les relations sociales, la situation legale, I'etat de sante somatique 
et psychologique, les comportements a risque vis-a-vis du VIH. La synthese 
des informations recueillies par cet entretien traduit les besoins de prise en 
charge du patient. La duree de passation est de 90 min. Cet instrument a 
ete elabore pour evaluer les patients en demande de prise en charge par 
methadone et pour planifier la therapeutique a leur apporter. II s'est ensuite 
decline pour differentes populations : adolescents, sujets incarceres, femmes 
et enfants [1 6]. 
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Evaluation specifique des adolescents et jeunes 
adultes 

ASI-Ado 

L'ASI-Ado (T-ASI) est une version modifiee de I'ASI pour les adolescents. Le prin- 
cipe de 1'evaluation est identique a I'ASI. Seule la section emploi/ressources est 
remplacee par une section ecole/occupations/loisirs [1 7]. 

DEP-Ado (grille de depistage de consommation problematique 
d'alcool et de drogues chez les adolescents et les adolescentes) 

C'est un questionnaire qui permet d'evaluer I'usage de substances dont I'alcool 
chez les adolescents et de faire un depistage de la consommation problema- 
tique ou a risque. II peut etre utilise comme un hetero- ou un autoquestion- 
naire. II est compose de sept questions provenant de I'ASI-Ado et de questions 
issues d'autres questionnaires. Ce questionnaire evalue : la consommation en 
frequence et quantite de differentes substances au cours des 12 derniers mois 
et des derniers 30 j, Cage au debut de la consommation reguliere, les voies de 
consommation, ainsi que les delits associes a cette consommation. Les reponses 
generent un score (variant de 0 a 79) qui indique le besoin en intervention : 0 a 
1 3, pas de probleme; 14 a 19, problemes emergents et intervention souhaitee; 
20 et plus, problemes evidents et intervention necessaire [18]. 

POSIT 

Le POSIT ( problem oriented screening instrument for teenagers) est un autoquestion- 
naire de 1 39 questions a reponse dichotomique : oui/non. II evalue dix domaines : 
utilisation de substances psychoactives, sante physique, sante mentale, relations intra- 
familiales, relations avec les proches, situation scolaire, orientation professionnelle, 
habiletes sociales, loisirs, comportements agressifs/delinquance [8], 

Le PEI ( personal experience inventory) est un instrument tres proche du POSIT. 
Seules des versions anglaise et espagnole validees existent. 

GAIN 

Le CAIN ( global appraisal of individual needs) est un heteroquestionnaire stan- 
dardise devaluation biopsychosociale de sujets adolescents ou jeunes adultes. II 
est utilise pour le reperage, le diagnostic, la planification d'une prise en charge 
et le suivi des patients. II existe une version en anglais et une version franco- 
phone canadienne [19]. 

Les donnees concernant les differents outils cliniques abordes dans ce cha- 
pitre sont resumees dans le tableau 1 8.1 . 

Conclusion 

devaluation est un champ tres vaste. II existe de nombreux outils devaluation 
(heteroquestionnaires ou autoquestionnaires). Le choix de I'outil doit se faire 
uniquement apres avoir clairement defini I'objectif de 1'evaluation. En France, 
I'utilisation de questionnaires pour 1'evaluation n'est pas une pratique courante. 
Or, ces outils peuvent etre utiles et s'inscrivent dans les recommandations des 



Tableau 18.1 

Resume des differents outils devaluation des troubles addictifs. 



Type d'outil 


Population 


Periode exploree 


Comportements evalues 


Outils 


Hetero-evaluation 


Diagnostic 


Tous 


Actuelle 
Vie entiere 


Axe 1 DSM-IV (substances, jeu, TCA) 


DSM-IV (MINI) 
CIM-10 






Tous 


Actuelle 

Deux derniers mois 


TCA 


EDE 




Reperage 


Tous 


Actuelle 


Alcool 


FACE 




Evaluation multifactorielle 


Adultes 


Trente derniers jours 
et vie entiere 


Tout comportement addictif avec 
ou sans substances et consequences 


ASI 






Adolescents, jeunes 
adultes 






ASI-Ado (T-ASI) 






Adultes 


Trente derniers jours 


Usage de substances et consequences 


MAP 






Adultes 


Vie entiere 


Usage de substances et consequences 


TCU-CI 




Multifactorielle 
Reperage et diagnostic 


Adolescents, jeunes 
adultes 


Vie entiere et actuelle 


Usage de substances et consequences 


GAIN 
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Auto-evaluation 


Reperage 


Tous 


Actuelle 


Alcool 


CAGE (DETA) 








Douze derniers mois 




AUDIT 






Tous 


Actuelle 


Tabac 


Fagerstrom 
Cigarette dependence 
scale 






Tous 


Vie entiere 


Cannabis 


CASTALAC 








Six derniers mois 




CUDIT 








Actuelle 




DETA-CACE cannabis 






Adolescents, jeunes 
adultes 


Vie entiere 


Toute substance 

Surtout : alcool et cannabis 


CRAFFT (ADOSPA) 






Tous 


Vie entiere 


Jeu d'argent 


SOGS 






Adolescents, jeunes 
adultes 


Vie entiere et actuelle 


Usage de substances et consequences 


POSIT 






Adolescents, jeunes 
adultes 


Vie entiere et actuelle 


Usage de substances et consequences 
Peut s'utiliser en heteroquestionnaire 


DEP-Ado 




Evaluation multifactorielle 





u> 
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pouvoirs publics de reperage et d'evaluation des comportements d'usage. Cette 
absence d'utilisation systematique s'explique en partie par le manque de dif- 
fusion, de formation et d'entraTnement des acteurs de sante (des cliniciens 
comme des acteurs de prevention) a ces differents outiis. 
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L'objectif de la prise en charge de la dependance, quels que soient les substances 
de dependance ou les comportements addictifs, doit etre I’arret de la consom- 
mation ou I’arret du comportement et le maintien de cette abstinence. Pour 
cela, la prise en charge ne peut se penser qu’au long cours et s’accompagne d’un 
suivi psychosocial. Pour certaines dependances, cette prise en charge psycho- 
sociale est associee a des traitements pharmacologiques. Cependant, pour les 
personnes qui ne souhaitent pas ou plus s’engager dans des traitements pharma- 
cologiques ou pour ceux pour lesquels aucun traitement pharmacologique n’est 
disponible et qui, par ailleurs, necessitent une prise en charge dans un cadre 
contenant et resocialisant, une offre de soins complementaire en communaute 
therapeutique (CT) represente une alternative aux prises en charge habituelles. 

Meme si les CT ont, en France, mauvaise presse, du fait notamment de cer- 
taines derives sectaires, elles represented, dans le monde, une des principales 
modalites de traitement des sujets dependants aux substances [1,2]. Tout en se 
distinguant de programmes de soins plus medicares et plus intriques dans le dis- 
positif sanitaire, la CT constitue une ressource supplemental et pertinente [3]. 



Principe de prise en charge en communaute 
therapeutique 

Les CT sont des lieux de vie communautaire ou les sujets dependants vivent 
avec des personnels d’encadrement qui essaient de les aider. Dans la lignee du 
mouvement des Alcooliques anonymes (AA), la dependance n’est pas conside- 
ree comme une maladie mais comme un comportement lie a la globalite de 
I’individu. Le probleme n’est pas la substance mais la personne [4]. Les sujets 
dependants sont ainsi consideres comme des patients presentant des troubles 
de la socialisation et necessitant done un traitement social. Dans cette perspec- 
tive, la dependance n’est alors qu’un symptome de la maladie et I’abstinence est 
une condition d’admission et non l’objectif premier de la prise en charge. Ces 
lieux de vie ont pour objectif de conduire le sujet dependant vers la reinsertion 
sociale, professionnelle et affective. 

Le terme de CT s’applique a la fois a I'institution et a une prise en charge de la 
dependance faisant de I’environnement le facteur essentiel d’une modification 
du comportement et du maintien de I’abstinence. La conception sous-jacente 
a I’activite des CT repose sur une inspiration educative et vise a modifier les 
comportements. La communaute des pairs doit aider le sujet dependant a 
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eliminer ce comportement de dependance, a apprendre, a repondre aux agres- 
sions, a reajuster son comportement aux exigences du monde exterieur [5]. 

De cette approche decoule une organisation des soins autour aussi bien des 
educateurs que du groupe de pairs. Les competences de I'equipe pluridisci- 
plinaire sont equivalentes a celles d'une equipe de centres de soins specialises 
en addictologie, mais les professionnels sont moins nombreux car I'accent est 
porte sur la dynamique de tout le groupe (residents, groupe de pairs et profes- 
sionnels) [3]. C'est une therapie par la communaute dans laquelle le mode de 
vie et les obligations sont partages, dans le respect des individuality, la vie col- 
lective et ses lois etant considerees elles-memes comme therapeutiques. 



Modele de prise en charge en communaute 
therapeutique 

Le modele de prise en charge suit generalement un schema commun a toutes 
les CT. Les CT sonttres structures, hierarchisees, organisees. Les professionnels 
d'encadrement developpent un programme d'activites educatives et therapeu- 
tiques afin de permettre au sujet de se reinscrire socialement. 

A I'entree dans la CT, le sujet est soustrait a son environnement habituel d'usa- 
ger de substances et a la pression des autres usagers; il doit rester un temps dans 
la communaute avec I'interdiction de sortir. Astreint a des taches materielles, il 
est sollicite individuellement et au sein du groupe pour analyser ses motivations 
et remettre en question ses comportements anterieurs. La preuve de ses progres 
est inscrite dans ses comportements et son acceptation des regies de la com- 
munaute qui, en cas de transgression, est assortie de sanctions negatives. Les 
sanctions consistent principalement en une perte de privileges ou de positions 
hierarchiques [6]. En revanche, un comportement socialement adapte, respec- 
tant les normes collectives, permet d'acceder progressivement a toutes sortes 
de gratifications (travaux plus interessants, escalade dans la hierarchie) jusqu'a 
pouvoir devenir a son tour membre du staff. 

Ce programme therapeutique est souvent assorti d'un travail permettant ('acqui- 
sition d'une formation professionnelle, d'un programme scolaire mais aussi de ser- 
vices sociaux, pour aider le sujet a sa reinsertion dans la societe a sa sortie (aide a la 
recherche d'un emploi, d'un logement). Cette resocialisation ne peut s'operer que 
dans une structure residentielle de long sejour, a I'abri de toute influence externe 
competitive, avec comme therapeute et educateur la communaute, composee de 
personnels medicaux, paramedicaux et surtout d'anciens patients ayant la fonction 
de modeles, c'est-a-dire d'individus qui refletent le comportement, I'attitude et les 
attentes de la communaute. Les residents ne sont jamais seulset sontconstamment 
occupes. Leurs comportements sont observes en permanence et commentes par 
les autres. Les residents sont repartis en plusieurs groupes ayant differentes taches. 
Chaque groupe a un responsable a sa tete avec parfois un assistant. 

Les journees sont tres structures afin d'eviter les moments d'ennui et d'oisi- 
vete, moments propices aux preoccupations negatives qui, dans le passe, etaient 
associees a la consommation de substances. Un comportement productif est 
suppose remplacer un comportement autodestructeur associe a la substance [7]. 
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Interet et efficacite de la prise en charge 
en communaute therapeutique 

Depuis leur introduction dans les annees 1960 aux Etats-Unis, des etudes ont 
montre I'efficacite des CT dans la prise en charge des personnes dependantes 
aux substances. Mais les donnees ayant permis de tirer ces conclusions d'effi- 
cacite emanent d'etudes de faible qualite methodologique. Cependant, depuis 
une dizaine d'annees, des etudes randomisees controlees ont ete menees pour 
evaluer I'efficacite des CT pour la prise en charge des sujets dependants. Une 
revue systematique Cochrane, en 2006, a synthetise les resultats de ces essais 
controles randomises. Elle ne permettait pas de conclure quant a un benefice 
meme modeste de la prise en charge par les CT des sujets dependants aux 
substances. De plus, ces etudes d'efficacite des prises en charge par les CT se 
font generalement dans le cadre d'essais cliniques. Le plus souvent, meme si la 
periode d'observation est assez longue (> 1 2 mois), les resultats ne portent fre- 
quemment que sur les sujets etant toujours en CT. Les suivis sont generalement 
courts (1 a 3 mois) apres sortie des CT. II est ainsi difficile de conclure quant a 
une continuity de I'efficacite des CT a plus long terme. Done, au total, a ce jour, 
le niveau de preuve montrant des benefices de la prise en charge en CT par rap- 
port a d'autres traitements residentiels est faible. 

Meme sans un benefice net mis en evidence, I'existence de CT permet de 
diversifier I'offre therapeutique dans le domaine des addictions aux substances. 
En France, le Plan gouvernemental de lutte contre les drogues illicites, le tabac 
et I'alcool (2004-2008) prevoit la creation de CT [11]. L'evaluation de ces CT, 
en tenant compte des etudes anterieures et de leurs ecueils, permettra d'appor- 
ter des elements de reponse quant a I'efficacite des CT dans la prise en charge 
de I'addiction. 
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(.'organisation des soins en addictologie vient enfin d'etre officialisee administra- 
tivement dans le «Plan pour la prise en charge et la prevention des addictions 
2007-2011 » [1], 

Ce plan, initie par la circulaire du 16 mai 2007 [2], est decline plus precise- 
ment dans deux circulaires d'application : 

■ la circulaire DHOS (Direction de I'hospitalisation et de ['organisation des 
soins) de 2008, relative a la filiere hospitaliere de soins en addictologie [3]; 

■ la circulaire DCS (Direction generale de la sante) de 2008, relative a la mise en 
place des centres de soins, d'accompagnement et de prevention en addicto- 
logie (CSAPA) et a la mise en place de schemas regionaux d'organisation des 
soins (SROS) [4], 

II s'agit la de I'officialisation de I'organisation qui paraissait necessaire aux pro- 
fessionnels et de la reconnaissance de la necessite de I'individualisation d'une 
filiere de structures specialises, animees par des specialistes competents en 
addictologie. 

Historique 

Cette politique de sante, commune a I'ensemble des addictions, est tres recente 
en France. Jusqu'a la fin des annees 1990, prevalait en effet un cloisonnement 
selon les types de produits : d'un cote, les drogues illicites (les «stupefiants») 
qui disposent depuis 1 970 d'une legislation specifique ; de I'autre, les substances 
dites licites (mais reglementees) et de fagon distincte pour I'alcool et le tabac. 

La prise de conscience dans la population des consequences des conduites 
de consommation de substances psychoactives sur la sante se heurte a de puis- 
sants interets economiques et a des prejuges culturels, mais elle s'accelere avec 
I'extension des usages de substances, licites et illicites, et une meilleure connais- 
sance des risques auxquels elles exposent. 

A la fin des annees 1990, plusieurs rapports scientifiques ont souligne la 
conjonction des comportements d'usage et la proximite des processus neuro- 
biologiques sous-jacents aux differentes addictions : le rapport Parquet sur la 
prevention en 1998 [5], le rapport Roques sur la dangerosite des drogues en 
1999 [6] et enfin le rapport Reynaud, Parquet, Lagrue sur les pratiques addic- 
tives en 2000 [7], Ces rapports definissent la notion de pratique addictive et 
proposent des modeles biologiques et psychologiques communs a I'ensemble 
des addictions. 
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L'impulsion politique en termes de legislations nouvelles et de developpe- 
ment d'un dispositif de prevention et de soins en « addictologie », fonde sur 
une approche globale des comportements de consommation plus que sur 
une approche par produit, a ete donnee par le plan triennal 1999-2002 de la 
Mission interministerielle de lutte contre la drogue et la toxicomanie (MILDT). 
Cette mission etait alors presidee par Nicole Maestracci. 

Les rapprochements entre les secteurs professionnels de I'alcoologie et de 
I'intervention en toxicomanie ont ete facilites par leur profonde convergence 
sur une meme conception du phenomene addictif comme resultant de facteurs 
sociaux, psychologiques et biologiques : ce sont le modele systemique et eco- 
logique de Pierre Fouquet, fondateur de I'alcoologie franfaise, et la « rencontre 
entre une personnalite, une substance et un moment socioculturel» de Claude 
Olievenstein, fondateur de I'intervention en toxicomanie [8]. 

Ce modele dit biopsychosocial a ete defini dans des termes similaires dans 
d'autres pays, en particulier au Quebec et en Suisse [9]. 

Elements conceptuels 

On est passe de la « lutte contre I'alcoolisme et la toxicomanie* a la creation 
d'une addictologie ambulatoire, medico-sociale et hospitaliere coordonnee 
[10]. L'addictologie emerge progressivement comme une discipline medicale 
a part entiere. 

Les elements du changement 

Les addictions sont perfues comme un des plus graves 

problemes de sante publique 

Les addictions aux substances psychoactives sont responsables chaque annee 
en France de plus de 100000 deces evitables, par accidents et maladies, dont 
pres de 40000 par cancers. Elies sont egalement a I'origine de handicaps, de 
nombreux problemes familiaux et professionnels, d'actes de violence et de pre- 
carite qui generent une souffrance et un cout social majeurs. Ces chiffres et 
I'importance du probleme etaient deja connus depuis plusieurs annees. II a fallu 
cependant du temps pour qu'ils soient a I'origine d'une prise de conscience 
sanitaire et collective. 

La carence des reponses apportees par I'hopital apparaTt plus 
nettement 

Les besoins des hopitaux, en particulier, sont egalement maintenant parfaite- 
ment evalues : 20 % des patients hospitalises ont un probleme avec I'alcool, 
10 % des consultants aux urgences egalement. Si la reponse hospitaliere pour 
les usagers de drogues a ete progressivement organisee depuis 1995 avec les 
equipes de liaison, en articulation avec les centres specialises de soins aux toxico- 
manes (CSST), elle est restee en revanche dramatiquement insuffisante pour les 
personnes en difficulte avec I'alcool : tres peu d'equipes de liaison en alcoologie, 
tres peu de services ou d'unites specialises, des delais d'attente d'environ 2 mois 
et un dispositif medico-social, les centres de cures ambulatoires en alcoologie 
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(CCAA), ne pouvant repondre qu'a moins de 10 % des patients. II est permis 
de penser que I'insuffisance majeure des reponses sanitaires franfaises aux pro- 
blemes d'alcool est liee a la place de I'alcool et notamment du vin dans la societe 
fran^aise. Moins on voit les problemes, moins les consequences apparaissent et 
mieux se porte le lobby alcoolier. 

L'alcool a ete inclus parmi les causes d'addiction 

L'inclusion de l'alcool parmi les drogues - officialisee par son integration en 
2000 aux prerogatives de la MILDT - et I'attention particuliere portee a I'addic- 
tion permettent de s'interesser non seulement a la dependance (I'alcoolisme 
tel qu'on se le represente), mais aussi aux consequences de I'usage nocif (qui 
entrame la majorite des dommages sanitaires et sociaux). Cet elargissement 
du champ des malades concernes avait deja facilite la prise de conscience de 
I'insuffisance de la reponse sanitaire des dispositifs generaux (medecine liberate 
et hospitaliere). D'autres elements paraissent determinants dans cette prise de 
conscience sociale, traduite au plus haut niveau de I'Etat. 

Emergence de I'addictologie 

L'addiction reconnue comme une maladie a part entiere 

Deja en 1997, le Lancet titrait «Addiction is a brain disease*, mais le change- 
ment des representations sociales est lent, progressif. L'alcoolisme et les toxico- 
manies etaient pergus avant tout comme des fleaux sociaux - plus que comme 
des maladies -, d'ou la delegation de prise en charge a des structures medico- 
sociales (CCAA, CSST, etc.), le peu d'interet porte a ces troubles par la «vraie 
medecine* hospitaliere et liberale et le desinteret quasi absolu de la medecine 
universitaire. La connaissance de plus en plus fine des mecanismes de I'addic- 
tion, liee aux progres de la neurobiologie et de I'imagerie cerebrate, de la gene- 
tique des comportements, de la neuropsychologie, permet desormais d'affirmer 
que le cerveau du sujet addict ne fonctionne plus comme un cerveau normal. II 
a perdu, quant a I'objet de son addiction, la liberte de decision. 

II n'est plus possible de se limiter a une perception des addictions comme une 
faiblesse de la volonte, un «vice» ou un fleau social. Comme I'organisation des 
soins est la traduction des representations sociales et medicates d'une maladie, 
le diagnostic et le soin des addictions trouvent legitimement leur place dans 
I'organisation hospitaliere. 

L'addictologie individualisee en tant que discipline medicale 

Le corpus des connaissances necessaires a la pratique de l'addictologie avait ete 
formule et rassemble dans le programme du diplome d'etudes specialises com- 
plementaires (DESC) d'addictologie et dans celui des capacites d'addictologie. 
La creation du DESC d'addictologie, en 2000, a constitue un temps fort dans 
I'individualisation de cette discipline. Cette creation n'a ete possible que parce 
qu'elle s'appuyait sur des bases conceptuelles et cliniques suffisamment solides 
pour etre acceptees par les professionnels. 

Depuis cette date, les associations scientifiques se sont rassemblees sous 
I'egide de la Federation frangaise d'addictologie (FFA) et les echanges entre les 
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differentes branches de I'addictologie sont multiples et enrichissants. Mais sur- 
tout, les donnees scientifiques et les travaux de recherche sont venus consolider 
la legitimite de cette individualisation. La phase suivante est done naturellement 
la creation de services universitaires, de postes universitaires en addictologie et 
I'individualisation d'une intersection d'addictologie au Conseil national des uni- 
versites (instance chargee de 1'evaluation des capacites universitaires des prati- 
ciens et du recrutement des professeurs des universites). 

Developpement de I'enseignement et de la recherche 

L'addictologie ne constituait pas il y a quelques annees ni une specialite medi- 
cale ni une discipline universitaire pleinement reconnue. L'organisation de 
I'enseignement et du soin en addictologie s'effectuait aux marges du systeme 
hospitalier et universitaire, et cela a considerablement entrave la formation tant 
initiale que continue des medecins et autres professionnels de sante, ainsi que 
le developpement de la recherche et la diffusion des innovations therapeu- 
tiques. Pourtant, la encore, I'essentiel avait ete enonce concernant I'utilite des 
services d'addictologie des decembre 1993 par le Pr Griffith Edwards, directeur 
du National Addiction Center de Londres : «Sur la base de plus de 50 ans d'un 
fonctionnement de qualite de tels centres, nous pouvons resumer les acquis de 
la maniere suivante : 

■ financement central permettant d'offrir un leadership prolonge et des possi- 
bility de carriere; 

■ constitution de la multidisciplinarite necessaire et creation d'une masse 
critique; 

■ developpement croissant sur le long terme d'un programme de recherche et 
creation d'une memoire institutionnelle; 

■ mise en place et gestion par I'institution de conditions d'excellence; 

■ developpement de ressources bibliographiques internes; 

■ capacite a soutenir une collaboration multicentrique; 

■ capacite a diriger des recherches longitudinales; 

■ capacite a encourager des prises de conscience et collaborations interna- 
tionales; 

■ developpement de strategies de publication et de series de rapports; 

■ bases de formation universitaire a la recherche, capacite a proposer d'autres 
enseignements; 

■ developpement de programmes therapeutiques.» 

II a fallu bien du temps pour que les lemons du Pr Edwards s'appliquent dans 
la politique hospitaliere et universitaire en addictologie. 

Un dispositif de soins et de prevention 
en addictologie 

La construction d'un seul et meme dispositif de prevention et de soins en addic- 
tologie est devenue une perspective rationnelle repondant mieux aux besoins. 
Ce dispositif, en fonction des differents types d'acteurs professionnels et institu- 
tionnels qui y sont impliques (centres specialises, medecins generalistes, hopi- 
taux, etc.), a ete confu selon trois poles [1 1] : un pole medico-social specialise, 
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un pole hospitalier et un pole « ville ». II existe des structures privilegiant la pre- 
vention, Taction de terrain et la reduction des risques (pole medico-social). 
D'autres structures accueillent les malades necessitant des soins hospitallers 
(severes dependances, troubles psychiatriques ou somatiques associes severes). 
Les structures de ville proposent principalement des consultations et des actions 
de prevention. 

L'architecture et les objectifs specifiques de ce dispositif ont ete repris par 
le plan gouvernemental «addictions» 2007-2011 [1] qui en etablit les lignes 
directrices et les bases d'organisation. Les malades devaient beneficier a plu- 
sieurs titres de cette evolution des concepts et de I'organisation des soins : 

■ reperage et soins precoces, avant I'installation de la dependance; 

■ prise en charge de I'ensemble de leurs conduites addictives; 

■ reconnaissance de leur dependance comme maladie et non comme un vice 
ou une faiblesse; 

■ reponse medicale de qualite a I'hopital ou en medecine liberale et pas seule- 
ment dans les structures medico-sociales; 

■ valorisation des medecins et des equipes specialisees s'occupant des addic- 
tions; 

■ meilleure formation des medecins et des soignants; 

■ developpement des programmes de recherche clinique et therapeutique. 

Le pole « ville » 

Rendre plus pertinente I'intervention medicale non specifique est un point 
essentiel qui presente cependant des difficultes de mise en ceuvre. Le dispositif 
ambulatoire doit prendre en compte aussi bien les differents comportements 
de consommation que les problematiques medicales, psychologiques ou psy- 
chiatriques et sociales. II doit encore assurer une prise en charge ambulatoire de 
qualite. II convient pour cela de : 

■ sensibiliser et developper les competences de tous les partenaires medico- 
sociaux (missions locales, educateurs, travailleurs sociaux, infirmieres sco- 
laires, etc.) en ce qui concerne I'information, la prevention, le reperage et 
I'orientation et en encourageant la formation par les pairs notamment; 

■ sensibiliser et former les medecins generalistes, les medecins scolaires, les 
medecins du travail et, au-dela, les professionnels de sante de proximite 
(pharmaciens, kinesitherapeutes, etc.); 

■ developper des reseaux de cooperation entre les intervenants non specialises, 
les centres specialises et les hopitaux en definissant les roles de chacun. 

La medecine de « ville » 

Les medecins generalistes et les centres de sante sont en premiere ligne face aux 
problemes d'addiction. Ms agissent dans le domaine du reperage des risques et 
de I'intervention dite «precoce». Leurs soins s'adressent aux personnes presen- 
tant des difficultes et a leur entourage. Ms assurent egalement des suivis a long 
terme pour des personnes dependantes. Ms le font avec d'autant plus de profes- 
sionnalisme qu'ils peuvent s'appuyer sur des structures specialisees competentes 
et accessibles ainsi que sur des reseaux de sante. 
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(.'implication des medecins generalistes dans la generalisation du «repe- 
rage precoce et intervention breve » (RPIB) a montre, pour le risgue alcool, 
des resultats tres interessants. Les generalistes sont les premiers a identifier 
les conduites addictives. Ms motivent leurs patients et les encouragent a s'en- 
gager sur la voie d'une prise en charge. Ces experiences doivent etre gene- 
ralises et organisees a I'echelle territoriale. Cette generalisation passe par 
la mise en place de formations et par la reconnaissance de I'acte de preven- 
tion, notamment dans le cadre de la consultation de medecine generale. Les 
medecins et les professionnels des services de sante au travail ont egalement 
un role tres important a jouer. Le medecin du travail, dans la conception 
moderne de sa tache, ne donne pas seulement un avis sur I'aptitude des sala- 
ries a leur poste de travail; il coordonne egalement les actions de prevention 
et de depistage. 

L'exemple des traitements de substitution des opiaces reposant sur le trinome 
patient-medecin-pharmacien illustre I'interet de ces partenariats ou peuvent 
egalement s'impliquer les travailleurs sociaux, comme le font les reseaux dits de 
« microstructures ». 

Reseaux de sante 

Les reseaux de sante constituent un moyen essentiel pour la coordination 
des acteurs dans le domaine aussi bien de la prevention que des soins. Leur 
financement releve de la Dotation regionale de developpement des reseaux 
(DRDR). La possibilite de prise en charge d'actes non inscrits a la nomencla- 
ture permet de recenser et de coter des prises en charge qui entrent difficile- 
ment dans le paiement a I'acte. Neanmoins, le developpement des reseaux 
de sante depend pour une bonne part de la mobilisation d'acteurs locaux 
autour de thematiques et avec des modalites de travail cooperatif, ce qui 
rend parfois difficile leur maintien dans la duree. Ms ont besoin de soutien 
important pour durer plus longtemps que I'enthousiasme des pionniers qui 
les initient. 

Mouvements d'entraide 

Fondes initialement pour apporter de I'aide aux buveurs dependants, notam- 
ment pour les aider a maintenir I'abstinence, les mouvements d'entraide ont 
diversifie leurs champs d'intervention en direction de la prevention, du sou- 
tien aux personnes et a leur entourage. Ms interviennent dans differents milieux 
(hopitaux, prisons, etc.). 

Les associations d'usagers dans le champ des drogues, moins nombreuses et 
moins reconnues, se sont quant a elles investies plus particulierement dans les 
actions de reduction des risques et de promotion des droits des usagers. Elles 
proposent, par exemple, des programmes d'echanges de seringues ou de pre- 
vention du risque infectieux. 

L'activite de ces mouvements est d'autant plus utile qu'elle s'inscrit dans 
I'ensemble du dispositif et peut s'associer aux actions des professionnels 
(tableau 20.1 ). 
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Tableau 20.1 

Les interventions addictologiques «de ville ». 

• Medecine de ville : 

- actions prioritaires de prevention, de depistage, de reperage des risques et d'intervention 
precoce 

- role indispensable dans le suivi a long terme 

- notion recente de reperage precoce et d'intervention breve 

• Reseaux de sante 

• Mouvements d'entraide et associations d'usagers 



Dispositif medico-social et mise en place 
des CSAPA 

Les centres de soins, d'accompagnement et de prevention en addictologie 
(CSAPA) s'adressent aux personnes en difficulte avec leur consommation de 
substances psychoactives (licites ou non, y compris le tabac et les medicaments 
detournes de leur usage). Leur mission s'etend egalement aux personnes souf- 
frant d'addictions sans substance comme le jeu pathologique. Ils remplacent 
les centres specialises de soins aux toxicomanes (CSST) et les centres de cure 
ambulatoire en alcoologie (CCAA) en les rassemblant sous un statut juridique 
commun [4]. 

En tant qu'etablissements medico-sociaux, les CSAPA se caracterisent par : 

■ leur proximite : le maillage territorial des CSAPA leur permet d'etre au plus 
pres des personnes en difficulte, soit par la creation d'antennes, soit par des 
interventions en dehors de leurs locaux sous la forme de consultations avan- 
cees ou consultations dites a «bas seuil »; 

■ leur pluridisciplinarite : leur equipe est constitute de professionnels de sante 
et de travailleurs sociaux, en vue d'une prise en charge globale a la fois medi- 
cale, psychologique, sociale et educative; 

■ un accompagnement dans la duree : les CSAPA assurent le suivi du patient et 
de son entourage tout au long de son parcours de soin autant que de besoin. 
Les CSAPA peuvent mettre en place des consultations de proximite. Elies 

doivent assurer le reperage precoce des usages nocifs des differentes subs- 
tances psychoactives. Les consultations destinees aux jeunes consommateurs, 
parfois appelees « consultations cannabis», peuvent fonctionner sous la forme 
de consultations de proximite. 

Les CSAPA fonctionnent soit en ambulatoire, soit avec un hebergement et 
ils peuvent egalement assurer ces deux types de prestation en meme temps. 
L'hebergement dans le cadre du CSAPA peut etre individuel ou collectif (centres 
therapeutiques residentiels, structures d'hebergement d'urgence ou de transi- 
tion, communautes therapeutiques). 

L'objectif est la encore d'ameliorer le service rendu aux usagers en permettant 
une meilleure adequation entre les moyens et les besoins sur un territoire. Pour 
cela, le CSAPA est au coeur de la collaboration entre les differentes structures 
(sociales, de prise en charge, de depistage, de reduction des risques, etc.). II lui 
est egalement possible de developper des programmes particuliers destines a 
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des populations specifiques (femmes, jeunes, precaires, personnes sortant de 
prison, etc.) ou pour des consommations determinees (crack, drogues de syn- 
these, etc.). 

La filiere hospitaliere de soins addictologiques 

La filiere hospitaliere de soins addictologiques a pour objectif de permettre a 
chaque personne ayant une conduite addictive d'acceder a une prise en charge 
globale graduee, de proximite et, si necessaire, d'avoir recours a un plateau 
technique specialise. 

Au sein de la filiere hospitaliere, le patient beneficie d'une palette complete de 
prises en charge specifiques, assurees : 

■ en consultation; 

■ en hospitalisation de jour; 

■ en hospitalisation complete programmee ou non programmee, y compris en 
services de soins de suite et de readaptation. 

L'accompagnement et I'orientation a la sortie de I'hospitalisation permettent 
de reduire le risque de readmission dans ces services. 

La nouvelle organisation 

Le plan de prise en charge et de prevention des addictions 2007-2011, la circu- 
laire DGS/6B/DHOS/O2/2007/203 du 16 mai 2007 et la circulaire DHOS 2008 
[3] ont defini I'organisation des soins en addictologie. Les filieres de soins addic- 
tologiques hospitalieres sont graduees en trois niveaux (tableau 20.2). 

Structures de niveau 1 

Les structures de niveau 1, de proximite, ont pour missions : 

■ la realisation de sevrages residentiels simples; 

■ I'activite de liaison; 

■ des consultations. 

Les moyens doivent etre regroupes au sein d'une unite fonctionnelle pour 
permettre leur mutualisation. 



Tableau 20.2 

Les trois niveaux de structures hospitalieres en addictologie. 



Niveau 1 


• Sevrages simples 

• Liaison 

• Consultation 


Niveau 2 


• Soins residentiels complexes 

• Hospitalisations completes ou hopital 
de jour 

• Personnel infirmier specialise 


Niveau 3 


• Structures de recours regional 

• Missions de soins simples et complexes, 
d'enseignement et de recherche 
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Le sevrage simple est realise au sein d'une unite d'hospitalisation referente 
qui dispose de 5 a 6 lits specifiquement dedies aux patients ayant une conduite 
addictive. La duree d'hospitalisation est de 5 a 10 j. 

L'equipe soignante de I'unite d'hospitalisation referente doit etre au minimum 
sensibilisee a I'addictologie. Elle regoit le soutien de l'equipe de liaison pour la 
prise en charge addictologique. 

Structures de niveau 2 

Les structures de niveau 2 sont les structures de recours d'un territoire de sante 
(500000 habitants environ). Outre les missions du niveau 1, elles offrent la possi- 
bility de realiser des soins residentiels complexes (en hospitalisation complete ou 
en hospitalisation de jour). Les moyens sont regroupes au sein d'une unite fonc- 
tionnelle, d'un service ou d'une structure interne ou encore d'un pole. Les activites 
peuvent etre assumes par des etablissements de sante ayant une activity en psy- 
chiatrie et qui ont developpe une structure addictologique specifique. 

Le sevrage et les soins residentiels complexes sont realises dans un lieu hospi- 
talier de court sejour addictologique. Celui-ci dispose d'environ 15 lits regrou- 
pes en unite fonctionnelle, service ou structure interne. Cette structure devra 
etre reconnue par I'Agence regionale de I'hospitalisation (ARH) dans le cadre du 
contrat pluriannuel d'objectifs et de moyens, sur le projet medical et la specia- 
lisation de l'equipe medicale et paramedicale. La duree d'hospitalisation est de 
2 a 4 semaines. 

La prise en charge medicale devra etre assume au minimum par un ou plu- 
sieurs praticiens hospitaliers disposant d'une competence en addictologie afin 
d'assurer la continuity medicale des soins. 

La presence d'un personnel infirmier et d'aides-soignants est necessaire 
24 heures sur 24 pour assurer la continuity des soins. Leur presence est doublee 
par celle d'un temps de cadre de sante. 

La prise en charge medico-technique est assuree par la presence des pro- 
fessionnels suivants : psychologue, assistant social, dieteticien, kinesithera- 
peute, ergotherapeute, psychomotricien. Cette equipe pluridisciplinaire doit 
avoir benefice d'une formation propre a I'addictologie et aux techniques de 
soins specifiques qui peuvent comprendre des seances d'informations addic- 
tologiques, des therapies de groupe, des therapies a mediation corporelle, des 
therapies cognitivo-comportementales, des therapies familiales ou systemiques, 
des psychotherapies individuelles, un espace rencontre avec les associations de 
patients. 

Ce niveau comprend aussi les soins de suite et de readaptation qui per- 
mettent de poursuivre les soins residentiels au-dela des soins aigus pour les 
patients qui le necessitent. 

Structures de niveau 3 

Les structures de niveau 3 sont les structures de recours regional. Elles assurent, 
en plus des missions des structures de niveau 2, des missions d'enseignement 
et de formation, de recherche, de coordination regionale. Une structure de ce 
type doit etre envisagee comme objectif a terme dans chaque CHU. 
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Indications de I'hospitalisation specialisee 
pour des prises en charge complexes 

Line prise en charge en hospitalisation est particulierement indiquee dans les 
cas suivants : 

■ intoxications aigues severes, overdoses; 

■ sevrages justifiant une hospitalisation (delirium tremens, dependances 
majeures aux substances psychoactives, polydependances associant plusieurs 
substances psychoactives, etc.); 

■ soins complexes; 

■ pathologies somatiques associees (cardiaques par exemple) qui rendent peril- 
leuse une cure de sevrage en ambulatoire et/ou exigent un bilan et des soins; 

■ echecs anterieurs de traitements entrepris dans des cadres moins intensifs 
residentiels ou ambulatoires; 

■ comorbidite psychiatrique grave (menace suicidaire, etat psychotique aigu, 
troubles majeurs du comportement, etc.), troubles cognitifs induits par les 
substances psychoactives. La prise en charge des problemes psychiatriques 
associes aux conduites addictives se fait en articulation avec les structures psy- 
chiatriques (equipes de liaison, secteurs, etc.) afin de repondre au mieux aux 
problemes poses par les patients. 

Hospitalisation de jour 

L'hopital de jour en addictologie assure une prise en charge ambulatoire des 
patients ayant une dependance et/ou des complications severes necessitant un 
cadre de soins intensifs tout en maintenant un lien environnemental du fait de 
I'absence d'hospitalisation a temps plein. L'hopital de jour, en offrant un cadre 
therapeutique specifique, permet d'eviter une hospitalisation a temps plein. II 
preserve ainsi I'insertion sociale et familiale des patients. 

Le champ de competence de l'hopital de jour en addictologie s'etend a I'en- 
semble des conduites addictives (alcool, tabac, substances illicites, medica- 
ments, addictions sans produit). 

L'hopital de jour en addictologie a pour missions : 

■ 1'evaluation addictologique des patients necessitant des soins complexes afin 
de proposer une strategie de prise en charge adaptee; 

■ la realisation de bilans et I'elaboration de projets therapeutiques individuali- 
ses, reactualises au moins une fois par mois; 

■ la realisation des sevrages (alcool, tabac, autres substances) ainsi que des 
soins addictologiques specifiques et diversifies chez des patients presentant 
une dependance severe et/ou une comorbidite somatique ou psychiatrique; 

■ I'accompagnement du patient au decours d'un sevrage en hospitalisation com- 
plete afin d'assurer une transition satisfaisante avec un retour dans le lieu de vie; 

■ I'accompagnement a moyen et long terme des patients a problematiques 
multiples et severes, psychopathologiques, somatiques et sociales; 

■ la gestion de crises pour des patients connus, qu'il s'agisse de reprise de 
consommation ou de difficultes psychiques; 

■ la participation au suivi du patient par des reevaluations regulieres et des 
prises en charge specialises. 
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Developpement de I'addictologie universitaire 

Le developpement de I'addictologie universitaire doit permettre de remplir plu- 
sieurs missions dont I'importance est de mieux en mieux reconnue. 

Repondre aux besoins de la population 

Pour couvrir I'ensemble du territoire en soins addictologiques, I’enseigne- 
ment initial et continu en addictologie doit etre assure par un corps d’en- 
seignants universitaires professionnels. Ce corps est a constituer. Dans la 
plupart des facultes et des ecoles de professions de sante, cet enseignement 
n'est pas assure ou il Test par des enseignants d'autres specialites ou par des 
non-enseignants. Cette absence de specialisation des enseignants participe 
au defaut de prevention et au retard du reperage diagnostique, avec ses 
consequences en morbi-mortalite. 

Constituer des equipes d'excellence 

Le developpement de I'enseignement et de la recherche passe par I'emer- 
gence d'equipes consolidees. Pour qu'un reseau d'equipes de recherche en 
addictologie puisse se developper sur I'ensemble du territoire national, les 
creations de postes d'enseignants-chercheurs en addictologie doivent se faire 
dans des environnements permettant le developpement effectif d'un travail 
de recherche. 



Susciter et encourager les candidatures 

A I'heure actuelle, il existe en France une grande heterogeneite dans le develop- 
pement de I'addictologie : 

■ certaines unites ont besoin d'etre autonomisees et renforcees; 

■ dans d'autres facultes, il existe deja un enseignement, mais une addictologie 
structuree n'existera que s'il y a une volonte clairement enoncee des instances 
universitaires et hospitalieres de la faire vivre et se developper; 

■ et, enfin, il y a des facultes ou il n'existe pas d'addictologie universitaire. 

Une programmation volontariste clairement soutenue par les ministeres de 

la Sante et de I'Education nationale est done necessaire pour permettre a I'ad- 
dictologie de tenir le role que Ton attend d'elle : developpement des connais- 
sances, diffusion des recherches, formation des medecins dans les differents 
cycles et animation des structures de reference de niveau 3. 



Conclusion 

La definition des objectifs, les bases des structures hospitalieres, la necessaire 
planification des structures sanitaires et medico-sociales ainsi que I'organisation 
et la coordination des soins sont precisees sur le plan national et en cours de 
mise en place sur le terrain. La qualite et le developpement de ces dispositifs 
dependent desormais en grande partie des acteurs de terrain. 
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Addictoiogie de liaison 



R. Schwan 



L'addictologie de liaison fait appel a des concepts et des pratiques medicales qui 
ne sont apparus et ne se sont developpes que depuis une quinzaine d'annees 
environ. 

Pour repondre a ce constat a la fois de manque de structures specialises en 
addictoiogie dans les etablissements de sante, de morbidite hospitaliere impor- 
tante et de personnels hospitaliers insuffisamment prepares, les pouvoirs publics 
ont pris des mesures. Plusieurs circulaires importantes pour l'addictologie de 
liaison hospitaliere ont vu le jour. 

II faut attendre 1996 pour que s'opere la mise en place des equipes de liai- 
son et de soins destines aux toxicomanes avec la circulaire DGS/DH/96-239 du 
3 avril 1996 relative aux orientations en ce qui concerne la prise en charge des 
toxicomanes, puis celle des equipes d'alcoologie hospitaliere de liaison (EAHL) 
avec la circulaire DH/E04 96-557 du 10 septembre 1996, particulierement 
importante. Elle affirme que les etablissements de sante doivent organiser les 
conditions d'une prise en charge specifique des sujets alcoolo-dependants et 
des buveurs excessifs, que la consommation d'alcool soit la cause de I'hospitali- 
sation ou qu'elle soit reperee a cette occasion. 

La circulaire precise egalement les missions de ces nouvelles equipes qui 
«sans se substituer aux equipes soignantes des services [...] ont pour mission : 
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■ d'aider a la prise en charge du probleme «alcool» pour I'ensemble de 
I'etablissement; 

■ en sensibilisant les instances consultatives [...]; 

■ en formant les equipes soignantes au reperage du probleme; 

■ en les assistant dans la prise en charge; 

■ en participant a I'orientation du malade apres I'hospitalisation. 

Au service des urgences, notamment, elles proposent une strategie de pre- 
vention primaire et secondaire des problemes d'alcoolisation. L'intervention des 
equipes d'alcoologie de liaison doit etre I'occasion d'engager le patient dans un 
projet therapeutique au-dela de la periode d'hospitalisation, en liaison avec les 
acteurs sanitaires et sociaux agissant en reseau ». 

Cette circulaire, qui lance un appel d'offres, affirme egalement que ces 
equipes doivent etre pleinement rattachees a un service hospitalier qui doit 
avoir une activite alcoologique identifiee. 

La circulaire DCS n° 96-707 du 19 novembre 1996 relative a la promotion du 
travail en reseau pour I'organisation de la prise en charge precoce des problemes 
lies a I'alcool va promouvoir officiellement, et pour la premiere fois en alcoologie, 
le principe du travail en reseau pour I'organisation de la prise en charge precoce 
des problemes lies a I'alcool. «L'action [...] s'articule autour de trois axes : 

■ I'information et la sensibilisation des medecins generalistes [...]; 

■ I'amelioration de la prise en charge hospitaliere des personnes en difficulty? 
avec I'alcool : a ce titre, la direction des hopitaux favorise la creation d'equipes 
d'alcoologie de liaison intra-hospitalieres; 

■ la mise en reseau et la formation des differents acteurs pouvant intervenir 
dans la prevention et dans les soins aux personnes alcooliques [...].» 

II paralt essentiel qu'un travail en reseau soit promu et developpe entre les 
trois types de ressources : 

■ les centres specialises (CSST, CCAA et maintenant CSAPA); 

■ les services hospitaliers, avec notamment leurs poles de competence addic- 
tologique (equipe de liaison et de soins en addictologie [ELSA] et, le cas 
echeant, unite de soins addictologiques specialises temps plein); 

■ les reseaux d'acteurs locaux. 

Ce faisant, une nouvelle politique publique a ete lancee sous I'egide de la 
MILDT avec notamment I'adoption par le gouvernement du plan triennal 
1 999-2001 [1 ]. Dans le champ sanitaire et social, cette politique a invite les dif- 
ferents dispositifs specialises dans la lutte contre I'alcoolisme et la toxicomanie 
a repreciser voire redefinir leurs specificites en termes d'objectifs, de methodes 
et d'outils, correlativement aux autres acteurs et a leurs actions [2,3]. Au niveau 
hospitalier, ce plan triennal proposait I'objectif «d'equiper les etablissements 
publics de sante les plus importants d'une equipe de liaison en addictologie, a 
savoir une equipe dans chaque hopital de plus de 200 lits de MCO (soit 61 7 
etablissements de sante) et au moins une par departement. La creation d'une 
vingtaine d'equipes par an, sur une periode de 5 ans [...]» afin de combler les 
retards constates dans ce secteur. 

De nouvelles circulaires continuent a faire avancer ce processus dans les eta- 
blissements hospitaliers. La circulaire DH/E02/DGS/2000/1 82 du 3 avril 2000, 
relative a la lutte contre le tabagisme dans les etablissements de sante et au 



20. Organisation des soins en addictologie 331 



renforcement ou a la creation de consultations hospitalieres de tabacologie et 
d'unites de coordination de tabacologie, definit la politique de sante publique 
concernant le tabagisme au sein de I'hopital. Cette circulaire prevoit des consul- 
tations de tabacologie dans tous les hopitaux de plus de 500 lits. Elle envisage 
deja un rapprochement des differentes structures qui prennent en charge des 
patients ayant un mesusage de substances psychoactives. Ainsi, elle souligne 
que «le travail de liaison effectue par les equipes de tabacologie doit a terme 
etre integre dans le dispositif general de prise en charge des dependances». 
II est egalement preconise que, «[...] lorsqu'il existe une equipe de liaison en 
addictologie (alcool ou toxicomanie), I'unite de coordination de tabacologie y 
sera integree». 

Dans la pratique, tel que le definit la circulaire du 8 septembre 2000, les mis- 
sions et le travail des ELSA vont etre centres sur quatre grands axes. 

■ Formation et soutien des equipes soignantes. La prise en compte des conduites 
addictives dans les differents services (et en particular dans les services d'ur- 
gence) dependra du temps que chaque equipe pourra y consacrer, done aussi 
de la sensibilisation, de la formation et des outils qui auront ete mis a leur dis- 
position. Le premier enjeu pour les ELSA va done etre de preparer et de soutenir 
les differents personnels medicaux, paramedicaux et sociaux en leur permet- 
tant d'acquerir un ensemble de competences minimales. Dans ce but, une serie 
de recommandations [4] ont ete redigees preconisant des « in-formations » sur 
les points specifiques de I'accueil et du depistage des differentes conduites 
addictives, de 1'evolution des consommations, de la modalite de consomma- 
tion chez les jeunes, des moyens therapeutiques disponibles, de la reduction 
des risques, des dispositifs de soins specifiques et de ('identification des pro- 
blemes sociaux associes. 

■ Elaboration et mise en place des protocoles de soins et de prise en charge. La defi- 
nition des modalites de reperage, de prise en charge et de soins passe par la 
redaction de protocoles adaptes aux diverses situations cliniques. Les proto- 
coles sont mis en place localement en fonction des besoins et des fonctionne- 
ments propres a chaque service en s'appuyant sur les recommandations de 
la pratique clinique existantes (Haute Autorite de sante [HAS] et societes 
savantes). L'efficacite des differentes interventions etant liee a la visibility et a 
la coherence entre les differentes actions des intervenants, I'ELSA assure cette 
coordination et interaction coherente. 

■ Fonctionnement clinique : intervenir aupres des personnes hospitalisees et aux 
urgences. Les ELSA s'inscrivent dans une demarche de transversalite afin de 
faciliter I'acces a des soins specialises autres que ceux pour lesquels les patients 
ont ete hospitalises et dans des services qui n'ont pas eux-memes developpe 
cette competence transversale. Dans les services d'urgence par exemple, le 
passage regulier des equipes de liaison est considere comme indispensable. A 
cote des depistages precoces, des strategies de prise en charge graduees, en 
fonction du stade motivationnel presente par le patient, seront assurees par 
les ELSA. La continuity des soins en addictologie sera egalement assuree par 
I'equipe de liaison, par le travail en partenariat et de reseau. 

■ Mise en place de collaboration avec les autres acteurs concernes. 
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Psychotherapies 
comportementales 
et motivationnelles 
en alcoologie et tabacologie 



H.-j. Aubin 



Les modeles cognitivo-comportementaux des addictions reposent sur les prin- 
cipes de la psychologie de I'apprentissage, issus de ('experimentation animale 
et humaine : conditionnement classique et operant, theorie de I'apprentissage 
social [1]. L'avenement de la « revolution cognitive® dans les annees 1970 a 
permis de completer les theories sur le developpement et le traitement des 
conduites addictives [2], Dans la theorie du conditionnement classique, on 
considere que I'apprentissage a lieu en raison de la contigui'te d'evenements 
environnementaux. La personne a tendance a les associer lorsqu'ils se pro- 
duisent dans un court laps de temps. Selon la theorie des conditionnements 
operants, I'apprentissage resulte des consequences d'une action du sujet et de 
ses effets sur I'environnement. La theorie de I'apprentissage social incorpore 
le modele classique et le modele operant d'apprentissage. Selon cette theo- 
rie, il existe une interaction reciproque entre I'individu et son environnement. 
Les processus cognitifs sont consideres comme des facteurs importants dans la 
modulation et la reponse du sujet aux evenements environnementaux [3]. 

Les therapies cognitivo-comportementales presentent de nombreux interets 
dans le champ des conduites addictives [4] : 

■ Elies s'adaptent facilement aux besoins individuels des patients, qu'il s'agisse 
de la nature de leurs problemes, de leurs objectifs therapeutiques ou meme 
de leur maturation motivationnelle. 

■ Elies sont facilement acceptables par les patients, dans la mesure ou le the- 
rapeute evite d'etiqueter son patient avec un diagnostic d'alcoolisme ou 
d'alcoolo-dependance, autant de termes a connotation pejorative, souvent 
difficiles a entendre. Le style relationnel, collaboratif, invitant le patient a don- 
ner son point de vue, ainsi que sa propre expertise, est valorisant. II permet 
une meilleure implication dans le processus therapeutique. 

■ Le therapeute propose une approche scientifique du traitement. Par exemple, 
il propose de verifier regulierement ses hypotheses a travers revaluation de la 
modification du comportement. 

■ Les objectifs therapeutiques sont clairement definis, de meme que les moyens 
de les evaluer. Devaluation reguliere des progres permet d'ajuster le traite- 
ment au fur et a mesure. 
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■ Ces therapies mettent I'accent sur le renforcement de I'efficacite personnelle. 
Le therapeute s'efforce d'augmenter la confiance en soi de ses patients. 

■ L'efficacite des therapies cognitivo-comportementales dans les conduites 
addictives a ete regulierement confirmee par des etudes comparatives de 
caractere scientifique. 

Ajoutons que ces approches therapeutiques sont particulierement souples, 
leur permettant d'etre associees a d'autres approches, par exemple les therapies 
motivationnelles, familiales ou la pharmacotherapie. Elies peuvent etre utilisees 
dans differents environnements therapeutiques, que ce soit dans le cadre de 
consultations ambulatoires, d'hospitalisation de jour, d'hospitalisation de court 
sejour ou de soins de suite. 

Enfin, les techniques cognitivo-comportementales sont identiques, quelle 
que soit la (ou les) substance(s) en cause dans la conduite addictive. Ainsi, une 
equipe possedant ces techniques pourra les appliquer indifferemment aux dif- 
ferents types de patients qu'elle accueille dans le champ des addictions. Ces 
techniques peuvent etre utilisees dans le cadre des therapies individuelles ou 
de groupe. Dans ce dernier cas, il est possible d'associer dans le meme groupe 
therapeutique des patients ambulatoires et des patients hospitalises, ayant des 
problemes avec des substances differentes. 

Therapies cognitivo-comportementales 
Presentation generate 

Les therapies cognitivo-comportementales reposent sur le concept d'un determi- 
nisme reciproque, qui s'appuie sur I'interdependance entre les processus cognitifs, 
emotionnels et comportementaux. Les therapies cognitivo-comportementales 
ont pour but d’aider les patients a etre conscients du caractere pathologique 
ou tout du moins dysfonctionnel de leurs strategies cognitives. Le therapeute 
cherche a montrer a son patient comment reperer, prendre conscience, puis 
modifier les enchamements cognitifs-emotionnels-comportementaux, afin de 
mettre en oeuvre des reponses plus adaptees face aux situations a haut risque. 

La premiere etape du traitement consiste en une analyse fonctionnelle, qui 
vise a comprendre la prise de substances en fonction de ses antecedents et 
de ses consequences. L'analyse fonctionnelle permet de mettre en lumiere les 
situations qui declenchent habituellement I'enchamement cognitif-emotionnel- 
comportemental aboutissant a la prise de substance. Ces situations sont dites 
a «haut risque*. Une fois ces situations a haut risque reperees, il va falloir 
apprendre soit a les eviter, quand I'evitement est approprie, soit a leur «faire 
face* (to cope, en anglais), en utilisant les strategies de coping les plus appro- 
priates. La mise en oeuvre des strategies de coping en situation necessite un 
apprentissage et done un entraTnement. Le therapeute va typiquement aider 
son patient a developper les strategies suivantes [5,6] : 

■ comprendre les schemas cognitifs et comportementaux qui concourent au 
maintien de la consommation de substances et developper des strategies per- 
mettant de changer ces schemas, en general en proposant au patient de tenir 
par auto-observation un agenda de ses pensees, de ses emotions et de ses 
comportements avant, pendant et apres les situations a haut risque; 
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■ renforcer I'engagement dans I'abstinence par I'exploration des conse- 
quences positives et negatives de la poursuite de la consommation (balance 
decisionnelle); 

■ reperer les situations qui declenchent le craving (besoin compulsif de consom- 
mer), ainsi que les cognitions qui vont le renforcer et les strategies qui vont 
permettre de le controler, voire de I'accepter; 

■ reconnaTtre et remettre en cause les cognitions qui autorisent voire pro- 
voquent la consommation de substances; 

■ prendre conscience des consequences possibles de petites decisions, ano- 
dines en apparence, mais qui peuvent rapprocher insidieusement le patient 
de situations a haut risque ou le rendre plus vulnerable; 

■ apprendre les strategies de resolution de problemes et s'entramer a appliquer 
cette nouvelle competence aux problemes directement lies a la consomma- 
tion de substances, comme aux problemes plus globaux; 

■ developper un plan d'urgence en cas d'exposition inopinee a une situation a 
haut risque ou de reprise accidentelle d'une consommation (faux pas); 

■ developper les competences sociales du patient, afin de lui permettre de 
recreer ou de renforcer un reseau social de qualite; developper ses compe- 
tences pourfaire et recevoir des compliments, faire et recevoir des critiques, 
etre assertif, savoir refuser et exprimer ses emotions. L'entramement aux 
competences sociales (souvent appele affirmation de soi) permet d'amelio- 
rer la qualite des relations sociales, de reduire les risques de conflits interper- 
sonnels, de favoriser le support social oriente vers I'abstinence et de modifier 
son style de vie. 

Prevention de la rechute 

Le terme de prevention de la rechute fait habituellement reference au travail 
de Marlatt [7]. II a explore les mecanismes de la rechute aupres de nombreux 
patients dependants de I'alcool, du tabac, de I'hero'fne et du jeu, ainsi que chez 
des patients en restriction alimentaire. II en a etudie les determinants et a pro- 
pose un modele cognitivo-comportemental de prevention de la rechute, qui 
fait aujourd'hui reference et dont s'inspirent a peu pres tous les programmes de 
therapie cognitivo-comportementale des addictions. 

L'exploration d'une grande serie d'episodes de rechute a permis a G. A. Marlatt 
de decrire et de classer les situations a haut risque encore appelees determinants : 

■ La premiere categorie correspond aux determinants intrapersonnels. Cette 
categorie peut egalement inclure des evenements lies a des interactions inter- 
personnelles distantes dans le passe. 

• On y retrouve les emotions negatives, comme la frustration, la colere, les 
sentiments de culpabilite. Cela peut egalement etre des sentiments de peur, 
d'anxiete, de tension, de depression, de solitude, de tristesse, d'ennui, d'in- 
quietude, d'apprehension, de chagrin, de perte d'objet. II peut s'agir enfin 
de reactions a des situations de stress (examen, promotion, prise de parole 
en public, etc.), a des difficultes financieres ou a d'autres evenements de vie 
penibles. 

• S'y ajoutent les difficultes en rapport avec un mauvais etat physique, qui 
peut etre lie a des problemes de consommation anterieure, tels que les 
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syndromes de sevrage, ou independant de la conduite addictive, comme 
des douleurs, une maladie, un traumatisme, la fatigue. 

• Un episode de rechute peut etre associe a un etat emotionnel positif. Dans 
ce cas, la substance est utilisee pour augmenter la sensation de plaisir, de 
joie, de liberte, de fete. La substance sera utilisee non pas pour soulager, 
mais pour augmenter encore ses sensations positives. 

• L'individu peut consommer pour tester sa capacite a controler sa consom- 
mation, ou pour simplement voir, juste une fois, I'effet de cette consomma- 
tion censee etre unique, ou enfin pour tester sa «volonte». 

• La consommation peut repondre a des envies fortes de consommer (urge, 
craving), que ce soit en presence de stimulus (decouvrir une bouteille 
cachee, passer devant un bar, devant un lieu de deal, etc.) ou meme par- 
fois en I'absence de ces signaux declencheurs. 

■ La deuxieme categorie de situations a haut risque correspond aux determi- 
nants interpersonnels. 

• II s'agit des conflits interpersonnels, dans le cadre du couple, d'une relation 
amicale, de la famille ou du travail. Dans ce cas, le mediateur peut etre une 
emotion de type frustration ou colere, ou bien I'anxiete, la peur, la tension, 
ou I'inquietude. 

• La consommation peut avoir lieu en reponse a une forte pression sociale, 
qui peut etre directe (offre insistante) ou indirecte (contexte ou d'autres 
boivent et servent alors de modeles). 

• II s'agit enfin du renforcement d'un etat emotionnel positif dans un contexte 
interpersonnel (fete, situation amoureuse, etc.). 

Marlatt [7] a montre que les situations a haut risque de rechute dans les 
differents comportements de consommation sont relativement similaires. On 
peut cependant identifier quelques specificites. Les joueurs pathologiques sont 
surtout sensibles aux determinants intrapersonnels et notamment aux emo- 
tions negatives. Les heroi'nomanes sont, plus que les autres, sensibles aux deter- 
minants physiques (somatiques) et, comme les fumeurs, a la pression sociale. 
Globalement, les emotions negatives sont le determinant le plus frequemment 
rencontre, suivi de la pression sociale et des conflits interpersonnels. 

Marlatt a egalement decrit « I'effet de violation de l'abstinence». II s'agit 
d'une dissonance cognitive : incongruite ou dissonance entre les croyances, 
le savoir et le comportement. Cette dissonance cognitive provoque un etat de 
tension inconfortable, qui va pousser l'individu a changer de mode de pen- 
see ou de comportement, de fafon a diminuer leur dysharmonie. Dans le cas 
de I'effet de violation de I'abstinence, l'individu s'est dicte I'abstinence com- 
plete comme regie absolue. La dissonance cognitive apparaft lors de la premiere 
consommation. Cette transgression est a I'origine d'un conflit interne, genera- 
tes de sentiments penibles de culpabilite. La fa^on la plus simple de revenir 
a I'harmonie cognitive est de retirer son engagement dans I'abstinence. Cette 
consommation va reactiver des schemas cognitifs, comme I'idee selon laquelle 
la tension penible sera soulagee par la substance psychoactive (attente posi- 
tive). Elle est egalement accompagnee d'une baisse du sentiment d'efficacite 
personnels et eventuellement de I'effet psychotrope de la substance, qui peut 
reduire les capacites de l'individu a faire face a la situation. L'effet de violation 
de I'abstinence est influence par le mode d'attribution du comportement qui 
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sera adopte. Ainsi, I'attribution principale de la cause de la consommation a une 
defaillance personnelle (attribution interne) aura pour consequence d'augmen- 
ter I'effet de violation de I'abstinence. Au contraire, I'attribution de la cause a 
des circonstances externes a soi, liees aux circonstances (attribution externe), 
aura pour consequence de reduire la violation de I'abstinence. Cet effet de vio- 
lation de I'abstinence peut etre aggrave par la croyance en I'ineluctabilite de 
la rechute, volontiers partagee par les patients et meme certains therapeutes. 
Une telle croyance peut rarement etre vehiculee par les associations d'anciens 
buveurs. Elle peut etre utile pour prevenir le premier verre mais elle a un effet 
devastates en cas de «faux pas» ou de consommation ponctuelle. 

Le modele de prevention de la rechute de Marlatt part de la situation a haut 
risque (figure 21.1). Le modele prevoit deux possibility : le patient fait face cor- 
rectement et gere efficacement la situation ou bien il n'arrive pas a faire face et 
la gestion de la situation est inefficace. La gestion efficace de la situation induit 
une augmentation du sentiment d'efficacite personnelle qui va reduire le risque 
ulterieur de rechute. En revanche, si la situation a haut risque est mal geree, il en 
decoule une baisse du sentiment d'efficacite personnelle, associee a un etat de 
tension desagreable qui activera les cognitions en rapport avec les attentes posi- 
tives de la consommation de la substance (soulagement). La combinaison de la 
baisse de I'efficacite personnelle et des attentes positives va accroltre le risque 
d'une premiere consommation. A ce stade, cette consommation pourrait n'etre 
qu'un faux pas, avec retour immediat vers I'abstinence. Cependant, I'activation 
de I'effet de violation de I'abstinence va pousser I'individu vers la repetition de 
la consommation, la perte de controle et la rechute. 

A partir de ce modele, Marlatt a propose des strategies therapeutiques qui 
permettent de prevenir la rechute (figure 21.2). Le therapeute est invite a 
analyser avec son patient les differentes situations a haut risque specifiques. 
Le patient se prepare a y faire face. Si, au moment du travail therapeutique, 
le patient est encore consommateur de substances, le therapeute lui pro- 
posera de faire un monitorage des circonstances de consommation. Si le 
patient est deja abstinent, le therapeute va tenter d'explorer, par une anam- 
nese, les circonstances habituelles de consommation. Dans les deux cas, il 
explore les circonstances des eventuelles rechutes precedentes. II renforce 
les strategies efficaces pour faire face aux situations a haut risque ( coping 
skills). II pourra notamment aider le patient a se preparer a la gestion des 
emotions negatives (qui, on I'a vu, sont le plus frequemment associees a 
la rechute) avec des techniques de relaxation et de gestion du stress. Le 
declenchement des schemas cognitifs renvoyant a des attentes positives de 
la consommation peut se desactiver par un travail minutieux sur la balance 
decisionnelle, en engageant son patient a lister, puis a peser les benefices 
et les consequences negatives de la consommation (notamment sur le long 
terme) et egalement les benefices et les inconvenients de I'abstinence. Pour 
faire face aux consequences d'une premiere consommation, et aider son 
patient a eviter de glisser vers I’abstinence, le therapeute propose de pre- 
parer un plan pour la gestion d'un faux pas. Plus rarement, certains thera- 
peutes proposent d'emblee un contrat de consommation iimitee. Enfin, un 
travail de restructuration cognitive peut permettre d'attenuer un eventuel 
effet de violation de I'abstinence. 




Figure 21.1 

Modele de prevention de la rechute de Marlatt (d'apres [7]). 
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Figure 21.2 

Strategies therapeutiques dans le modele de la prevention de la rechute de Marlatt (d'apres [7]). 
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Abstinence ou consommation controlee? 

Le modele traditionnel d ' addiction-matadie, d'abord developpe dans le cadre 
de I'alcoolisme, a conduit a un objectif therapeutique univoque, avec pres- 
cription systematique de I'abstinence. Dans cette perspective, le sujet malade 
ne pouvait connaTtre que deux etats avec la substance : celui d'absence de 
controle de la consommation ou celui d'abstinence totale. Une demarche the- 
rapeutique alternative, proposant le choix entre consommation moderee et 
abstinence, a ete developpee depuis les annees 1 970, dans le cadre de I'alcool. 
Des programmes cognitivo-comportementaux de consommation controlee 
ont ete developpes depuis. L'interet d'offrir le choix (consommation controlee 
ou abstinence) aux patients a recemment gagne du terrain dans la litterature. 
Dans leurs revues, M. Sobell, L. Sobell [8], M. Larimer et al. [9] ont montre les 
points suivants : 

■ Meme apres avoir benefice d'un programme therapeutique oriente vers 
I'abstinence, certains patients alcoolo-dependants choisissent avec succes de 
maintenir une consommation moderee. 

■ Meme apres avoir suivi un programme de consommation controlee, de nom- 
breux patients alcoolo-dependants finissent par choisir I'abstinence. Au cours 
du temps, les taux d'abstinence (compares a ceux de consommation contro- 
lee) tendent a augmenter. 

■ Offrir le choix de I'objectif (consommation controlee ou abstinence) permet 
une meilleure continuity dans le traitement, sans augmenter le risque de 
rechute vers une perte de controle de la consommation. 

■ Quand le choix est offert, les patients en difficulty avec I'alcool ont ten- 
dance a choisir I'objectif qui correspond le mieux a la severity de leur 
situation. 

■ De nombreuses personnes souffrant d'utilisation nocive pour la sante ou 
meme de dependence a I'alcool restent en dehors du systeme de soins, 
car elles rejettent I'idee d'une abstinence totale. Ainsi, les programmes 
traditionnels orientes vers I'abstinence ne s'adressent qu'a une minority 
de patients ayant des problemes avec I'alcool. De plus, les sujets ayant 
des difficultes mineures avec I'alcool (utilisation nocive pour la sante) sont 
beaucoup plus nombreux dans la population generale que ceux qui ont 
des difficultes plus importantes (notamment une dependance), sujets aux- 
quels s'adressent les programmes traditionnels. Offrir un programme de 
consommation controlee permet a une plus grande proportion de per- 
sonnes en difficulty avec I'alcool de rechercher de I'aide au niveau du sys- 
teme de soins. 

Ainsi, les therapeutes cognitivo-comportementaux s'efforcent-ils de negocier 
I'objectif du traitement (abstinence ou consommation controlee), plutot que 
d'imposer un objectif de fagon rigide. Pour les patients ayant des conduites 
addictives severes, ils essaient de progresser pas a pas vers I'abstinence, en 
acceptant, le cas echeant, de travailler avec I'objectif de consommation contro- 
lee, afin de permettre a leurs patients de constater par eux-memes les difficultes 
- voire I'impossibilite - de s'y maintenir et de formuler ensuite de fagon moins 
ambivalente un objectif d'abstinence complete. 
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Interventions motivationnelles 

Les interventions motivationnelles sont des approches therapeutiques breves. 
Elies ont pour objet de produire un changement rapide, intrinsequement 
motive, des comportements addictifs. L'entretien motivationnel, developpe 
dans les annees 1980 par les psychologues William Miller et Stephen Rollnick 
[1 0-1 2], est une therapie directive, centree sur le patient, dont le but est d'aug- 
menter sa motivation intrinseque vers le changement en I'aidant a explorer 
et resoudre son ambivalence. Plus qu'une technique, l'entretien motivationnel 
est egalement un style relationnel ou un etat d'esprit, qui s'oppose au style 
«confrontationnel» (tableau 21.1). 



Tableau 21 .1 

L'esprit de l'entretien motivationnel (d'apres [11]). 



Approche fondamentale de l'entretien Approche opposee du conseil directif 

motivationnel 


Collaboration 


Confrontation 


L'intervention implique un partenariat qui 
met en valeur [expertise du client et ses points 
de vue. L'intervenant assure une ambiance 
qui se veut guidance plus que contrainte au 
changement. 


L'entretien consiste a contrarier les 
perspectives inappropriees du client, 
en lui imposant la prise de conscience 
et I'acceptation de la « realite » qu'il 
ne voudrait ou ne pourrait admettre. 


Evocation 


Education 


Les ressources et les motivations pour 
le changement sont censees resider 
dans le client. La motivation intrinseque est 
augmentee par la mise au jour des perceptions 
propres du client, de ses buts, de ses valeurs. 


Le client est suppose manquer d'informations 
essentielles, ou de capacite d'introspection, 
ou de savoir-faire necessaires pour qu'un 
changement se produise. L'intervenant 
cherche a combler ces deficits en fournissant 
les eclaircissements necessaires. 


Autonomie 


Autorite 


L'intervenant affirme les droits et la capacite 
du client a diriger son sort et facilite un choix 
edaire. 


L'intervenant dit au client ce qu'il doit faire. 



Resistance et motivation au changement 

La resistance au changement n'est pas une caracteristique intrinseque au 
patient. Elle est plutot le produit d'interactions successives entre celui-ci 
et ses proches et/ou son therapeute. De meme, la motivation au change- 
ment va dependre de la qualite des echanges entre le patient et son entou- 
rage et, notamment, son therapeute. Le patient se sentira pret a changer s'il 
pergoit I'importance du probleme, en [occurrence les consequences de sa 
consommation, et s'il a une confiance suffisante en sa capacite a mettre en 
ceuvre le changement. Un patient percevant tres bien les consequences de 
son tabagisme et les benefices de I'arret ne s'engagera pas dans un change- 
ment de comportement s'il n'a aucune confiance dans sa capacite a reussir. 
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Inversement, un patient ayant une bonne confiance dans sa capacite a chan- 
ger de comportement ne s'engagera pas plus dans ce changement s'il n'en 

pergoit pas I'importance. 

Principes des interventions motivationnelles 

Ces principes sont : 

■ manifester de I'empathie : c'est montrer au patient qu'on parvient a se figurer 
ce qu'il pense et ressent, qu'on lui reconnaTt ce droit, qu'on i'accepte, sans 
necessairement approuver; 

■ developper la divergence; 

■ eviter I'affrontement; 

■ ne pas forcer la resistance. La resistance du patient peut se reperer essentiel- 
lement par quatre types d'attitude du patient : rejet de I'expertise du thera- 
peute, interruption defensive du discours du therapeute, deni du probleme, 
desinteret face au discours du therapeute (tableau 21.2); 

■ renforcer le sentiment de liberte de choix. La « reactance® psychologique 
se traduit par le fait qu'entraver le sentiment de liberte de choix et d'ac- 
tions entraTne un etat de motivation particulier qui pousse a retablir cette 
liberte. C'est une excellente fagon de mettre en place des resistances chez les 
patients; 

■ renforcer le sentiment d'efficacite personnel, qui est la confiance que le 
patient a en sa capacite a gerer correctement certaines situations. On a vu a 
quel point cette confiance etait un element fondamental de la motivation. 
Certains de ces principes sont developpes dans le tableau 21 .3. 

Les pieges motivationnels 

Certains pieges, dans la relation avec le patient, induisent facilement des resis- 
tances (tableau 21 .4) : 

■ le piege des questions/reponses, avec une succession de questions fermees. 
Les questions fermees invitent a une reponse breve (oui/non/un nombre), 
alors que les questions ouvertes invitent I'interlocuteur a developper un point 
de vue (exemple de question fermee : «Quand avez-vous prevu d'arreter de 
fumer?»; exemple de question ouverte : «Que pensez-vous faire pour votre 
consommation de cigarettes?®); 

■ le piege de la confrontation. Le style confrontationnel renforce les resistances. 
Les attitudes comme expliquer, demontrer, prouver, eduquer, impressionner, 
faire reflechir, persuader vont avoir pour effet de renforcer la resistance si elles 
precedent la demande du patient; 

■ le piege de I'expert : «On a les reponses a votre probleme, on sait ce qu'il faut 
faire®; 

■ le piege de I'etiquette diagnostique : «Vous etes dependant du tabac, comme 
un toxicomane®; 

■ le piege de la focalisation d'emblee sur le probleme; 

■ le piege du jugement. 
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Tableau 21.2 

Quatre categories de comportement de resistance du patient (d'apres [11]). 



7. 


Argumenter 




Le patient conteste (exactitude, I'expertise ou I'integrite de I'intervenant. 


a 


Contested II conteste directement I'exactitude des dires de I'intervenant. 


b 


Remettre en cause. II met en doute I'autorite personnels et I'expertise de I'intervenant. 


c 


Manifester de I'hostilite. II exprime directement de I'hostilite envers I'intervenant. 


2. 


Inter rompre 




Le patient interrompt I'intervenant et lui coupe la parole de maniere defensive. 


a 


Parleren meme temps. II parle en meme temps que I'intervenant, sans attendre 
un moment approprie ou un silence. 


b 


Interrompre. II interrompt avec des mots ostensiblement destines a couper I'intervenant 
(par exemple : «Attendez une minute. J en ai assez entendu»). 


3. 


Nier 




Le patient exprime un refus de reconnaitre ses problemes, de cooperer, d’accepter 
ses responsabilites ou de recevoir des conseils. 


a 


Accuser. II attribue ses problemes a d'autres. 


b 


Ne pas etre d'accord. II refuse la suggestion faite par I'intervenant et ne propose 
pas d'autre option. 




Cela inclut le classique «oui / mais...» expliquant ce qui ne va pas dans les suggestions 
proposees. 


c 


S'excuser. II presente des excuses pour son comportement. 


d 


Revendiquer I'impunite. II pretend ne courir aucun danger (par exemple lorsqu'il boit). 


e 


Minimiser. II pretend que I'intervenant exagere les risques ou les dangers et «qu'en realite 
cela ne va pas si mal». 


t 


Etre pessimiste. II fait des declarations generates sur lui-meme ou les autres sur un ton 
pessimiste, defaitiste ou negatif. 


g 


Se faire prier. II exprime des reserves ou une reticence vis-a-vis des informations 
ou des conseils qui lui sont donnes. 


h 


Refus de changer. II exprime un manque de desir voire un refus de changer ou 
une intention de ne pas changer. 


4. 


ignorer 




Le patient exprime qu'il ignore ou qu'il ne suit pas I'intervenant. 


a 


Manquer d'attention. Ses reactions indiquent qu'il n'a pas suivi ou prete attention 
au therapeute. 


b 


Repondre a cote. II evite de repondre aux questions de I'intervenant. 


c 


Ne pas repondre. II donne une reponse inaudible ou non verbale a une question 
de I'intervenant. 


d 


Changer de sujet. II change I'orientation de la conversation suivie par I'intervenant. 
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Tableau 21.3 

Quelques-uns des principes de I'intervention motivationnelle (d'apres [11]). 
Principe 1 : exprimer de I'empathie 

• L'acceptation facilite le changement. 

• L'ecoute reflective maTtrisee est fondamentale. 

• L'ambivalence est normale. 

Principe 2 : developper la divergence 

• Le patient plutot que I’intervenant doit presenter les arguments en faveur du changement. 

• Le changement est motive par la perception d'une divergence entre le comportement 
present et les objectifs ou les valeurs personnelles. 

Principe 3 : resistance 

• Eviter le plaidoyer pour le changement. 

• On ne s'oppose pas directement a la resistance. 

• On invite a de nouveaux points de vue, sans les imposer. 

• Le patient est la source premiere des reponses et des solutions. 

• La resistance est un signal pour changer d'attitude. 

Principe 4 : renforcer ie sentiment d'efficacite personneile 

• Le credit accorde par une personne a ses possibility de changement est un element 
important de la motivation. 

• C'est le patient, et non I'intervenant, qui est responsable du choix et du developpement des 
changements. 

• Le credit accorde par I'intervenant aux capacity de changement du patient constitue une 
« prediction induisant sa realisation*. 



Les principales strategies de I’intervention 
motivationnelle 

Les principales strategies sont les suivantes : 

■ utiliser autant que possible des questions ouvertes. Une fafon d'eviter les 
questions fermees, souvent utiles dans les premiers entretiens pour obtenir 
des renseignements precis du patient, est representee par les autoquestion- 
naires. Eviter d'emblee les questions fermees permet de montrer au patient 
qu'on attend de lui qu'il expose son propre point de vue. Le therapeute s'en- 
gage dans une exploration personneile de ses motivations; 

■ l'ecoute reflective. II s'agit de la reformulation du discours du patient. A 
chaque fois qu'un patient exprime un propos, notamment motivationnel, le 
therapeute s'efforce d'en rechercher la signification la plus vraisemblable et 
de la reformuler sur un ton affirmatif. Cela permet au patient d'entendre, de 
la bouche du therapeute, les propos motivationnels qu'il a lui-meme formu- 
les. Le fait de I'entendre deux fois, d'abord de sa bouche, puis de celle du the- 
rapeute, finit par donner du poids a ce type de propos. Les reformulations, 
placees judicieusement, permettent d'orienter le discours du patient dans les 
domaines susceptibles d'accroTtre la motivation; 

■ inciter le discours-changement par des questions ouvertes invitant le patient 
a s'exprimer sur les consequences de sa consommation, sur son inquietude 
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1. Argumenter en faveur du changement 


L'intervenant utilise directement le versant de [ambivalence en faveur du changement sur un 
theme particulier et tente de persuader le patient d'effectuer ce changement. 


2. joue r un role d' expert 


L'intervenant mene I'entretien en montrant qu'il «connaft les reponses*. Cela inclut le piege des 
questions/reponses comportant trap de questions fermees, sermonnant le client par-dessus le marche. 


3. Critiquer, culpabiliser ou blamer 


L'intention sous-jacente de l'intervenant semble etre de secouer ou de choquer le patient, 
de le conduire au changement en provoquant des sentiments negatifs concernant le statu quo. 


4. Cataloguer 


L'intervenant caracterise ou explique le comportement du patient en lui attribuant une etiquette 
specifique ou un diagnostic. 

II s'interesse a ce que le patient «est» ou «a», plutot qu'a ce qu'il fait. 


5. Etre presse 


L'intervenant est parfois amene a croire qu'une tactique daire et energique permet de compenser 
[absence de temps. Monty Roberts deduit que «si on se comporte comme si on avait seulement 
quelques minutes devant soi, le changement peut mettre toute une journee a se produire; alors que si 
on se comporte comme si on avait toute la journee, cela peut prendre seulement quelques minutes*. 
Dans le conseil, c'est souvent le cas lorsqu’on devance la disposition du patient au changement. 


6. Affirmer sa preeminence 


Enfin, I'intervenant provoque la resistance lorsqu'il revendique sa preeminence - ses buts 
et points de vue dominant ceux du patient. La forme extreme est I'approche paternaliste 
du type : «]e sais ce qui est le mieux pour vous.» 



vis-a-vis de celles-ci, sur son intention de changement et sur la confiance qu'il 
a en sa capacite a mettre en oeuvre ce changement; 

■ resumer. II est utile de faire regulierement un resume des differents elements, 
notamment motivationnels, du discours du patient. Ce resume se fait a plu- 
sieurs reprises tout au long d'une seance, et plus encore a la fin d'une seance 
et au debut de la seance suivante. 

Ainsi, [utilisation de ces techniques permet de pousser sans cesse le patient 
vers la prise de conscience du probleme et la decision de changement. 

Un style relationnel et un etat d’esprit 

Au-dela de la technique, I'entretien motivationnel est un style relationnel. 
Pour Rollnick et al. [12], le therapeute peut constater qu'il a developpe un 
style satisfaisant quand il arrive a ecouter avec attention et a diriger dou- 
cement I'entretien au moment approprie, que le patient parle plus que lui, 
qu'il parle activement de changement de comportement, qu'il semble reali- 
ser certaines choses pour la premiere fois et qu'il demande des informations 
et des conseils. 
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L'entretien motivationnel est egalement un etat d'esprit, centre sur le patient, 
caracterise par I'importance de I'empathie, la reconnaissance et le respect des 
resistances, la notion de choix donne au patient, et de renforcement de I'effi- 
cacite personnels. 
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Psychotherapies 
comportementales 
dans les addictions 
sans substance (jeu 
pathologique, achats 
compulsifs) 



A. Betizeau 



Les psychotherapies cognitivo-comportementales ont largement prouve leur 
efficacite dans les prises en charge des comportements addictifs. Utilisees ini- 
tialement pour le traitement des addictions avec substance, elles trouvent 
aujourd'hui des applications tout aussi performantes dans les addictions com- 
portementales, telles que les achats compulsifs et le jeu pathologique. 



Postulat theorique 

Les addictions comportementales sont provoquees et maintenues par des phe- 
nomenes de I'ordre du conditionnement. Chez une personne en situation de 
souffrance psychique, I'achat ou le jeu d'argent peuvent donner lieu a des effets 
euphorisants, excitants ou apaisants non negligeables, comparables par cer- 
tains aspects a I'effet «shoot» du toxicomane. Cet effet « positif » de I'achat ou 
du jeu d'argent peut etre retenu par le psychisme comme un moyen de defense 
ou de coping (to cope : « fa i re face») face au mal-etre. Le comportement aura 
alors tendance a reapparaftre a chaque fois que le patient eprouve une sen- 
sation de tristesse ou d'angoisse (stimulus interne). D'autres stimuli externes 
peuvent declencher le comportement addictif : par exemple, des publicites 
dans les magazines, passer devant un casino... 

Beck et al. [1 ] ont developpe un modele de maintien de la conduite addictive 
(figures 22.1 et 22.2). La boucle cognitivo-comportementale est initiee par un 
stimulus. Ce stimulus conduit a I'activation d'un schema de pensee. Le schema 
de pensee, associe a une emotion et des sensations physiques, va declencher 
I'emergence de la compulsion addictive, qui elle-meme entraine le comporte- 
ment addictif. La reponse addictive, efficace pour un temps tres court, viendra 
renforcer le reflexe. 



Addictologie 
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Figure 22.1 

Modele cognitif de Beck et al. 




Figure 22.2 

Modele cognitif de Beck et al. adapte aux conduites d'achat compulsif. 



Les premiers entretiens ou la pre-therapie 

Cette premiere etape consiste en I'etablissement d'un diagnostic psychopatho- 
logique et en la construction de I'analyse fonctionnelle du probleme. Durant 
les premiers entretiens, le therapeute reconstruit I'anamnese du patient et eva- 
lue de fafon objective le degre pathologique des differents problemes. Cette 
etape est simplifiee par I'utilisation d'autoquestionnaires donnes au patient. On 
pourra ainsi estimer les niveaux de depression, d'anxiete (echelle de depression 
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de Beck, echelle devaluation du risque suicidaire [RDS], echelle d'anxiete et de 
depression d'Hamilton [HAD], etc.), I'ampleur des compulsions comportemen- 
tales plus specifiquement (par exemple : questionnaire devaluation des achats 
[QEVA] ou South Oaks Gambling Screen [SOGS] pour le jeu pathologique). Les 
troubles severes, notamment depresses, sont a traiter prioritairement : la thera- 
pie cognitivo-comportementale ne peut etre commencee en phase aigue. 

Analyse fonctionnelle 

L'analyse fonctionnelle du comportement consiste en la modelisation de la 
boucle cognitivo-comportementale observee chez un patient et qui «l'en- 
ferme» dans son addiction. Par exemple, la grille d'analyse SECCA (stimulus, 
emotion, cognition, comportement, anticipation) (figure 22.3) permet d'iden- 
tifier : 




Figure 22.3 

Modele de la grille SECCA synchronique. 
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■ les situations declenchantes du comportement addictif; 

■ la triade cognitive «pensees-emotions-sensations physiques* reliee a cette 
situation; 

■ les cognitions et images mentales associees au comportement; 

■ les consequences du comportement; 

■ la reaction de I'entourage; 

■ ^anticipation qui en resultera. 

La partie diachronique de la grille SECCA propose de relever les facteurs de 
maintien et d'aggravation du comportement. 

Contrat therapeutique 

Apres construction de I'analyse fonctionnelle, on pourra definir les objectifs de 
la therapie (objectifs primaires et secondaires). Le contrat therapeutique pourra 
alors se passer entre le therapeute et le patient (nombre, frequence et duree des 
seances, etc.). Les therapies cognitivo-comportementales s'effectuent en gene- 
ral sur une quinzaine de seances d'l h a 1 h 30 chacune. 

Information 

Ce temps consiste a informer le patient sur les mecanismes de I'addiction 
comportementale, ses liens (cause ou consequence) avec les troubles anxio- 
depressifs et les objectifs des methodes qui lui seront proposees. Cette etape 
tres pedagogique, au-dela d'un souci reel de transparence, vise a renforcer I'al- 
liance therapeutique et la motivation. 

Renforcement de la motivation 

La motivation au changement est un travail essentiel : changer d'habitudes 
demande de tels efforts que le sens de la demarche doit toujours etre construit 
ou renforce. Un exercice de balance decisionnelle (reflechir aux avantages- 
inconvenients de I'addiction et de la disparition de I'addiction) doit etre pro- 
pose pour faire emerger une possible ambivalence et pouvoir ainsi la travailler. 

Auto-evaluation 

On propose des outils d'auto-evaluation au patient. Sous la forme de carnets, le 
patient est invite a evaluer quotidiennement : 

■ son moral et son anxiete globale (il cote deux notes entre 0 et 10, par 
exemple); 

■ les compulsions ou sequences comportementales compulsives : 

• la presence ou non de compulsion chaque jour, 

• I'intensite (entre 0 et 10, par exemple), 

• la quantite d'argent depensee (achats) ou I'ampleur reelle des pertes (jeu); 
cette etape permet la prise de conscience du peril financier, 

• les facteurs declenchants ou determinants de I'envie compulsive, 

• les pensees, emotions, sensations physiques reliees a la compulsion, 

• les strategies employees pour gerer le risque de compulsion ou, a defaut, 
les strategies qui auraient pu etre envisagees. 
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Cette premiere tache vise a reconnecter le patient avec ses mouvements inte- 
rieurs jusque-la tus par le passage a I'acte compulsif. L'auto-observation permet 
de reveler puis de desintriquer (durant la therapie cognitive) les stimuli declen- 
cheurs de la reponse addictive (par exemple : tristesse et achat compulsif). Le 
patient developpe ainsi une vigilance et une meilleure connaissance de ses reac- 
tions. A chaque entretien, le therapeute peut reprendre le carnet avec le patient. 
Cet exercice peut, a lui seul, parfois provoquer une diminution du comportement 
probleme. Regarder le probleme en face, c'est deja prendre un peu le dessus! 

Therapie comportementale : exposition graduee 
ou progressive 

Dans la suite de l'auto-observation, on propose au patient d'etablir une liste de 
situations a risque de declencher une compulsion d'achat ou de jeu. Apres eta- 
blissement de la liste hierarchisee, on peut proposer un programme personnel 
d'exposition graduee aux stimuli anxiogenes ou addictogenes. Certaines situa- 
tions ou lieux, comme le casino pour les joueurs pathologiques, sont des lieux 
evitables au quotidien et qui ne necessitent pas forcement un travail d'exposi- 
tion (sauf si, par exemple, le joueur pathologique est croupier de metier et sou- 
haite conserver son travail malgre sa maladie). II sera plus efficace de les mettre 
a distance et de conseiller au patient joueur pathologique de ne plus aller dans 
les casinos. Mais d'autres lieux resteront inevitables dans la vie quotidienne. Ils 
devront done faire I'objet d'une meilleure «maTtrise» comportementale (par 
exemple : supermarche pour les acheteurs compulsifs ou bar-PMU pour les 
joueurs pathologiques). 

Le therapeute proposera des taches comportementales pour chaque nou- 
velle seance. Pour aider a reprendre le controle de la situation, il est important 
de pratiquer une technique de relaxation (methode Schultz, Jacobson, etc.) 
en plus de I'exposition. S'il ne pratique pas la relaxation, le patient ne pourra 
s'exposer avec succes. L'exposition ne devra s'interrompre qu'apres diminution 
de 50 % du niveau d'angoisse grace a la relaxation realisee in situ. II s'agit de 
creer I'extinction des envies d'achats ou de jeu dans ces situations a risques. La 
methode de relaxation pourra egalement etre utilisee plus globalement par le 
patient pour mieux gerer son anxiete dans tous les autres domaines de sa vie. 

Des techniques d'aide a I'affirmation de soi peuvent etre pratiquees en plus, 
notamment pour apprendre a dire non dans la vie quotidienne chez des sujets 
inhibes ou timides de caractere. 

Therapie cognitive 

Pour les joueurs pathologiques, il est important d'invalider les fausses croyances, 
souvent magiques : 

■ les impressions de mattrise du hasard; 

■ les superstitions parfois tres originales et personnels (par exemple : un 
porte-bonheur qui doit assurer la victoire); 

■ les fausses causalites (par exemple : « J'ai perdu car j'etais assis du mauvais 
cote de la roulette »). 
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II est important de remettre aussi en question le lien entre argent et plai- 
sir et de developper d'autres moyens d'acces au plaisir. On travaille encore 
le lien entre argent et valeur personnels tendant a faire croire que Ton est 
quelqu'un d'important ou d'heureux que si Ton est riche. Cette partie de la the- 
rapie aborde I'estime de soi [2]. Le travail cognitif doit egalement permettre un 
apprentissage de la resolution des problemes. Le patient affronte les embarras 
quotidiens sans le recours immediat a la consolation par I'addiction. 

Groupe de parole therapeutique 

La prise en charge individuelle est accompagnee autant que possible par la partici- 
pation reguliere a un groupe de parole. Le groupe renforce le travail individuel et 
la motivation au changement. Le groupe de parole en addictologie permet I'en- 
traide et le soutien mutuel des patients. Les patients disent souvent combien il est 
important d'etre enfin compris par d'autres dans leur souffrance specifique qu'est 
I'addiction comportementale. Parler de soi devant d'autres personnes comprehen- 
sives et qui ne jugent pas aide a lever la honte et permet de gagner en confiance 
en soi. Le patient dependant s'identifie aux patients stabilises. II se «decentre» 
de son probleme. II reflechit aux difficultes des autres patients et peut leur pro- 
poser des strategies. Les petites victoires sont collectivement valorisees et encou- 
ragees. Les patients sont tiers et heureux d'annoncer au groupe qu'ils ont passe 
une semaine, un mois ou un an sans jouer ou sans faire de depenses inutiles. 

Les associations d'anciens dependants existent, mais chaque centre de 
consultation specifique devrait aussi pouvoir proposer ce type d'approche. 
L'animation du groupe de soin se fait alors par des therapeutes professionnels 
qui proposent des thematiques d'echanges. Les themes abordes en groupe 
pour I'achat compulsif sont par exemple la culpabilite, le lien entre I'achat et 
I'estime de soi, les pensees magiques concernant I'argent. Le therapeute invite 
aussi le groupe a accomplir des exercices collectifs. 

Prevention de la rechute 

La prevention de la rechute correspond aux techniques d'aide au maintien de 
I'abstinence developpees dans I'alcoolisme ou la toxicomanie. Les rechutes 
observees dans les addictions sont souvent liees a des decisions qui exposent au 
risque (par exemple, aller a Deauville pour le week-end et risquer d'etre tente 
de rentrer dans le casino). II s'agit d'aider le patient a conserver son nouvel equi- 
libre sans comportements addictifs. La therapie de maintien permet de soutenir 
le patient dans sa lutte contre les envies compulsives persistantes. Des interven- 
tions specifiques visent a developper des aptitudes nouvelles (anticipation des 
risques, gestion des «faux pas»). Les interventions plus globales aident a creer 
un style de vie plus epanouissant (mieux gerer son budget, evacuer les agents 
«stresseurs», developper des activites, de nouveaux centres d'interet comme 
compensation) [3], 

II est important d'evaluer en fin de therapie revolution des troubles. Cette eva- 
luation fait appel aux memes autoquestionnaires que ceux qui ont ete proposes en 
debut de therapie. Elle permet de valider ou non I'efficacite de la prise en charge. 
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Conclusion 

Ces therapies sont reconnues comme efficaces dans la prise en charge des addic- 
tions, notamment parce qu'elles sont facilement adaptables aux besoins des 
patients, facilement acceptables par le patient et scientifiquement validees [4]. 
Ce genre de therapie est egalement interessant car il positionne le patient et 
le therapeute dans une relation de collaboration : le savoir est partage, sans 
monopole du therapeute, et le patient peut evaluer lui-meme ses progres [5]. 

Au-dela du traitement de I'addiction, ce type de therapie permet un retour 
au controle sur soi durable. II vient renforcer le sentiment d'efficience person- 
nel^. Les approches cognitivo-comportementales, enfin, s'associent aisement a 
la pharmacotherapie ou a d'autres approches psychotherapeutiques (therapie 
de couple ou therapie familiale). 
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Psychotherapie de groupe 
et groupes d'entraide 
en addictologie 



M. Claudon, G. Dufayet 



Les psychotherapies de groupe, quel que soit le modele auquel elles se referent, 
sont indispensables a la prise en charge des malades dependants. Elles sont 
complementaires des autres modes de prise en charge. 

Groupes de parole 

Contexte historique et definition 

En 1905, J. H. Pratt est le premier a experimenter la therapie de groupe comme 
methode de traitement sur des patients tuberculeux. Cette methode, constitute au 
depart pour des raisons d'economie et de temps, s'est revelee efficace. Le groupe 
exerce une influence positive sur I'individu. C'est cependant a j. L. Moreno que I'on 
doit les termes de « therapie* ou de « psychotherapie de groupe* (1930). Le deve- 
loppement des therapies de groupe connut une ascension fulgurante au cours de 
la seconde guerre mondiale. Elles furent nourries par de nombreux courants theo- 
riques, de la psychanalyse aux approches cognitivistes ou psychosociales. 

Les therapies de groupe ne sont pas considerees comme des traitements de 
reference par tous les programmes de soins [1,2]. Elles sont, cependant, regu- 
lierement appreciees et utilisees par les praticiens. 

II est possible d'en donner la definition suivante : « La therapie de groupe per- 
met de mettre en presence des sujets presentant les memes conduites, facilitant 
la reconnaissance des troubles et rompant avec le deni qui les entoure* [3]. 

Les bonnes raisons de proposer un groupe de parole 
L'evolution identitaire passe par la rencontre de semblables 

devolution identitaire permet au nouveau venu d'accepter progressivement un 
changement de norme. II passe d'un etat ou il considere qu'il boit «comme tout 
le monde» a I'acceptation puis la revendication de son identite de dependant. 
Etre abstinent devient des lors un signe de singularity au sein d'une societe qui 
s'alcoolise. Le sujet apprend grace a un travail de reflexion et d'introspection un 
«dialogue interieur* qui le distingue du groupe des buveurs et I'invite a s'en 
separer. Le groupe va lui permettre de valoriser cette nouvelle appartenance en 
devenant un de ses membres : un abstinent. Cette experience unique soude les 
membres du groupe entre eux. L'abstinence devient une veritable valeur identi- 
taire qui aura d'autant plus de poids que I'entourage therapeutique y souscrira. 
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Repositionnement spatio-temporel 

Les patients alcooliques eprouvent souvent des difficultes a se situer dans le 
temps. Le groupe de parole est un «espace-temps» qui devient un lieu de tra- 
vail psychique d'autant plus qu'il remplit le vide laisse par I'objet manquant 
(I'alcool). Le lieu ou se deroule le groupe a son importance, justifiant I'emploi 
d'une salle identique a chaque reunion. Le cadre sera aussi nu que possible « afin 
d'eviter tout eparpillement psychique et de permettre a chacun d'y deposer sa 
souffrance ou d'apporter sa pierre a Tedifice sans support preetabli» [4]. La dis- 
position en cercle est recommandee pour se voir et communiquer : « Le groupe 
fonctionne comme un miroir de soi, soi parmi les autres» [4]. 

A Tissue du groupe de parole proprement dit, la salle pourra etre investie (au 
sens fort du terme) par les representants des groupes d'entraide auxquels les 
animateurs auront passe le relais. Ces representants peuvent etre introduits en 
debut de seance avec le rappel des consignes, les animateurs laissant clairement 
entendre que les representants des groupes d'entraide sont des associes, des 
partenaires du soin. Leurs interventions appartiennent a un autre temps que 
celui de la therapie elle-meme. 

La frequence des rencontres est au moins hebdomadaire, mais elle peut etre 
plus rapprochee en fonction de Tobjectif vise : «La frequence des reunions aide 
a passer le cap des «24 h» sans boire. Le rythme trihebdomadaire au sein d'une 
structure est un compromis interessant entre la frequence necessaire a un travail 
psychotherapique et le besoin de lutter contre le repli » [5]. 

La duree recommandee pour une seance est d'1 h 30 (au maximum 2 h). Des 
seances trap courtes (1 h) sont insuffisantes pour travailler a partir des reflexions 
echangees autour du theme. Si elles sont trap longues, Tanimation devient dif- 
ficile pour les soignants qui doivent mobiliser une attention soutenue et un 
effort de concentration important. Apres le groupe, il est souhaitable de prevoir 
un temps d'echange entre les soignants pour reflechir aux interactions entre 
patients et analyser le deroulement de la seance. Les intervenants profitent de 
ce temps pour interroger la pertinence de leurs interventions et reevaluer leur 
positionnement dans le groupe. Ce temps de «postgroupe» peut etre integre a 
la transcription des reunions, indispensable a la transmission du travail groupal. 

Ce temps de reflexion peut etre ouvert aux stagiaires presents (psychologues, 
infirmiers) qui apportent un regard externe sur la dynamique des echanges 
patients-soignants. 

Outil de reflexion et d'elaboration psychique 

Le groupe de parole peut etre considere comme une reponse privilegiee au 
defaut de mentalisation, encore appele alexithymie (incapacity a lire ses emo- 
tions) du malade alcoolique. L'enveloppe groupale permet au sujet rassure par 
son image en miroir de s'approprier paroles et reflexions emises par un « autre 
semblable». La capacite d'elaboration de chaque patient dependra aussi du cli- 
mat dans lequel il se sent accueilli. Un climat chaleureux et bienveillant permet 
au nouveau venu de s'exprimer librement et de confronter ses craintes mais 
aussi ses desirs de changement a ceux des autres membres. Le travail psychique 
peut s'elaborer a partir de questions liees au vecu de Tabstinence au quotidien, 
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des situations a risques, de I'apprehension ou de la gestion des envies d'alcool 
dans des situations sociales ou professionnelles. A ce premier niveau d'elabora- 
tion peut etre associee une approche plus dynamique sur le sens de I'alcooli- 
sation dans la vie du sujet. C'est pourquoi le groupe de parole constitue pour 
le patient un moyen d'identification au bien-etre de I'etat hors alcool. Au-dela 
de I'obtention de I'abstinence, c'est son mode d'appropriation personnels et 
intime qui permettra a chacun de cheminer du sans alcool (je ne peux plus ou 
je ne dois plus boire) vers le hors alcool (je ne veux plus boire). 

Quand et comment proposer un groupe de parole 
aux patients? 

Le groupe de parole est a proposer aux patients des le debut de la therapie indi- 
viduelle. II taut cependant faire attention a la « levee de boucliers» du patient 
alcoolique qui peut «ne pas desirer rencontrer d'alcooliques». Pour faire «bais- 
ser la garde » du patient, le therapeute devra s'impliquer activement dans cette 
proposition en expliquant par I'experience qu'il a du groupe que le patient 
lui-meme peut egalement apporter son experience et, par la meme occasion, 
apprendre du groupe. Pour un patient, participer a un groupe revient a prendre 
le risque d'etre confronts a de «vrais» alcooliques, ceux-la memes qui fantas- 
matiquement ne sont pas comme lui. Bien souvent, I'acceptation de cette ren- 
contre sera souvent congue pour le patient comme un moyen de verifier que 
rien ne le relie au groupe. La proposition voire la prescription du groupe de 
parole doit done passer par une adhesion en profondeur au projet therapeu- 
tique. Prendre le temps de valoriser le groupe et les individus qui le composent 
valorise I'individu a qui on propose ce suivi. 

Dans le cas ou le patient est veritablement reticent a une participation au groupe de 
parole institutionnel, il est recommande de lui proposer une rencontre duelle avec 
d'anciens patients issus de groupes d'entraide. En effet, I'interet du groupe est de 
rencontrer des personnes qui ont vecu I'experience de la maladie. Apres une pre- 
miere approche duelle, il peut y avoir un passage vers le groupe d'entraide. 

Freins et benefices 

Les freins et les benefices des groupes de parole sont indiques dans le tableau 23.1 . 



Tableau 23.1 

Freins et benefices des groupes de parole. 



Freins 


Benefices 


Le therapeute ne fait pas le deuil de 


Le therapeute apprend beaucoup des 


«sa toute-puissance». 


participants du groupe. 


Ne pas accepter de passer le relais 
aux representants des groupes d'entraide. 


Amelioration de la qualite du suivi. 


Les comorbidites psychiatriques (troubles 


L'utilisation des echanges entendus dans le 


de la personnalite, etc.). 


groupe nourrit I'individuel. 
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Groupes d'entraide 

Un autre type de groupe est a la disposition des malades dependants : le groupe 
d'entraide. II est lui aussi complementaire de la therapie individuelle. II permet 
la encore la rencontre et I'echange a partir du vecu d'une experience similaire. 

Historique et definition 

Cette approche est devenue therapeutique dans les annees 1 940-1 950. Outre- 
Atlantique, les groupes d'entraide sont incontournables dans le traitement des 
malades alcooliques. Ils s'appuient depuis 1 956 essentiellement sur le « modele 
Minnesota » (MM) [6]. Le MM est propose en institution aux malades depen- 
dants. II associe la technique des 12 etapes des Alcooliques anonymes a la 
psychotherapie. 

Malgre un taux de succes impressionnant, cette approche n'est que peu 
developpee en France [7]. Ces groupes d'entraide «sont de petites structures 
communautaires formees de gens partageant un probleme et valorisant I'en- 
traide entre egaux pour arriver a changer leur situation. Ils privilegient comme 
source de connaissance les experiences des membres et ces derniers controlent 
la destinee du regroupement». 

Le groupe d'entraide est, comme le groupe de parole, un lieu d'identification 
dans lequel il est possible d'echanger des experiences personnels et intimes 
avec des personnes ayant une experience commune. Les partages se font dans 
le non-jugement et le respect mutuel. Ces qualites garantissent I'acceptation de 
chacun et nourrissent le sentiment d'egalite [8,9]. 

Particularity des groupes d'entraide 

L'originalite de ces groupes est I'absence de professionnels dans I'accompagne- 
ment. Le groupe d'entraide repose sur Taction et I'experience des anciens 
dependants. L'ex-dependant met son exemple et son experience au service du 
nouveau venu. Qui mieux qu'un ancien alcoolo-dependant peut comprendre 
ce que vit un malade alcoolique? Le therapeute professionnel pourra toujours 
essayer de se mettre a la place de la personne malade et tenter de la com- 
prendre, II n'aura jamais I'experience vecue de la dependance a I'alcool. II lui 
manquera toujours un certain degre de connaissance intime. II devra faire le 
deuil de ce manque dans I'interet de son patient. Le therapeute pourra ainsi lui 
proposer de participer a un groupe d'entraide en complement d'une therapie 
«professionnelle». 

Croupes de parole et groupes d'entraide ne sont pas antagonistes. Ils reposent 
sur les memes principes : partage, echange et acceptation de I'autre et de la 
maladie. De fait, ils peuvent etre complementaires entre eux et completer aussi 
faction de la therapie individuelle (tableau 23.2). Les professionnels qui ani- 
ment les groupes de parole encouragent vivement la participation aux groupes 
d'entraide. Ils reconnaissent leurs limites et acceptent un partage de pouvoir et 
de savoir avec un representant de groupe d'entraide. 
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Tableau 23.2 

Comparaison des groupes de parole et des groupes d'entraide. 



Groupe de parole 


Groupe d'entraide 


L'accueil se fait par des semblables et un ou deux 
therapeutes. 


L'accueil ne se fait que 
par des semblables. 


Des representants de groupes d'entraide peuvent etre invites 
a participer (veritable partenariat). 


Pas de professionnels de sante. 


Disponibilite restreinte aux seances. 


Ecoute immediate 24 h sur 24. 


En cas de realcoolisation 


II n'y a pas de banalisation et de condamnation. Comprehension et ecoute sont a I'honneur : 
«On sait, on est deja passe par la. » 


Ilya une comprehension du manque a partir des envies. 


Acceptation de la singularite et 
de vouloir «rester comme tout 
le monde». 


Les realcoolisations, si elles sont abordees, permettent de grandir dans I'abstinence. 



Le groupe d'entraide, malgre toutes ses qualites, ne remplacera cependant 
jamais une therapie individuelle ou une therapie de groupe. L'inverse est tout 
aussi vrai. La therapie ne remplace pas le groupe de parole ou d'entraide. 

Conclusion 

Therapies individuelles, therapies de groupe et groupes d'entraide se completent 
dans le soin des malades dependants. L'effet synergique de ces approches est 
demontre par de nombreuses etudes. Ce constat s'appuie sur les taux de reus- 
site en matiere d'abstinence et de maintien de I'abstinence superieurs quand les 
techniques s'associent [7]. Cette approche multidisciplinaire du soin en addicto- 
logie fait partie a part entiere du programme de soins. L'accompagnement the- 
rapeutique doit aussi integrer la prise en charge des families et de I'entourage. 
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Les medicaments d'aide 
au maintien de I'abstinence 
alcoolique 



S. Balester-Mouret, A. Plat, P. Batel 



La recherche pharmacologique a evalue de nombreuses molecules dans 
I'amelioration du pronostic d'abstinence et seules deux, I'acamprosate et la 
naltrexone, semblent a ce jour apporter des niveaux de preuve d'efficacite suffi- 
sante pour leur commercialisation dans une indication moins ambitieuse que la 
lyse de I'addiction mais celle plus modeste de I'aide au maintien de I'abstinence. 

Les antabuses : ancetres des addictolytiques 

Disulfiram 

Longtemps, le traitement pharmacologique de I'envie de boire s'est resume 
a I'utilisation presumee dissuasive du disulfiram (Esperal®). Utilise depuis 
les annees 1940 pour son action antabuse susceptible de provoquer des symp- 
tomes deplaisants lors de la consommation d'alcool, il est cense decourager de 
nouvelles alcoolisations. La conference de consensus de 2001 sur I'accompa- 
gnement du sujet alcoolo-dependant apres le sevrage deconseille I'utilisation de 
cette molecule en premiere intention en raison d'un rapport benefices-risques 
defavorable [1,2]. Le disulfiram n'aurait pas d'effet addictolytique a proprement 
parler, meme si la menace d'une reaction aversive peut contribuer a moduler 
le craving. 

Acamprosate et naltrexone 

Mode d'action 
Acamprosate 

Plusieurs etudes preliminaires chez I'animal ont permis de mieux preciser le 
mecanisme d'action complexe de I'acamprosate. Ce compose proche de la tau- 
rine participe a attenuer les mecanismes neurophysiologiques (a I'origine pro- 
bable de la rechute), en reduisant I'hyperexcitabilite neuronale (particulierement 
au niveau du nucleus accumbens) liee a la consommation chronique d'alcool 
et qui persiste meme apres le sevrage. II agit sur les recepteurs au glutamate de 
type NMDA (resultats secondairement confirmes par des etudes d'imagerie fonc- 
tionnelle chez I'humain). II antagonise aussi les canaux calciques. II dispose par 
ailleurs, grace a son profil agoniste GABA, d'un role modulateur et inhibiteur des 
voies catecholaminergiques (essentiellement glutamatergiques) [2-5]. 
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Naltrexone 

La naltrexone est un antagoniste specifique des recepteurs opioides. Elle bloque 
le circuit de la recompense. Elle s'oppose ainsi au renforcement positif secon- 
daire a la liberation d'opioides endogenes induite par la consommation d'al- 
cool. Tout se passe comme si I'hypersensibilite a I'euphorie induite par I'alcool 
etait bloquee. Ce traitement permet de reduire la consommation d'alcool chez 
les animaux dits alcoolo-preferants [2]. 

Efficacite 

L'amelioration du pronostic des patients alcoolo-dependants sevres est evaluee 
sur des indices de consommation mixant des variables qualitatives et quantita- 
tives [2,6]. 

Acamprosate 

L'efficacite clinique de cette molecule a ete largement demontree dans de nom- 
breux essais multicentriques, essentiellement europeens, chez plus de 4000 
patients, en permettant d'augmenter significativement le taux d'abstinence 
apres sevrage dans 40 a 60 % des cas a 12 mois [4,5,7]. L'acamprosate aug- 
mente aussi de maniere significative le delai entre le sevrage et le premier verre. 

Naltrexone 

Plusieurs etudes randomisees contre placebo ont demontre I'interet de ce pro- 
duit sur la plupart des criteres envisages. Ses resultats globalement positifs ont 
ete confirmes par plusieurs meta-analyses [3,5-9]. Les principaux effets sont : 

■ la reduction du risque de rechute apres sevrage avec un gain de 12 a 19 % 
en comparaison du placebo (les rechutes, lorsqu'elles surviennent, sont plus 
tardives et moins severes grace a une diminution du nombre et de I'intensite 
des realcoolisations); 

■ l'amelioration globale du taux d'abstinence a 12 semaines de 10 % contre 
placebo. 

La naltrexone semble agir en reduisant les effets positifs de la consommation 
( craving positif), ce qui limite le risque de retour vers une consommation exces- 
sive. Elle diminue I'attente des effets positifs de I'alcoolisation (un des facteurs 
predictifs de rechute). La rarete des etudes confirmant l'efficacite de la molecule 
sur des durees plus longues (>6 mois) a limite a ce jour I'autorisation de mise 
sur le marche (AMM) en France a 3 mois et ne permet pas encore de determiner 
la duree optimale theorique du traitement. 

En pratique clinique (tableau 24.1) 

Acamprosate 

Le traitement peut etre debute juste avant le sevrage ou au premier jour, selon une 
posologie qui depend du poids du sujet (effet dose-dependant). La dose d'acam- 
prosate varie selon le poids entre quatre et six comprimes par jour a 333 mg [2,6]. 

Les contre-indications de ce traitement sont rares et les effets genants peu 
nombreux, relativement anodins (troubles digestifs, douleurs abdominales, 
rash cutane, etc.). Ils sont presents surtout en debut de traitement, cedant en 
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Tableau 24.1 

Naltrexone et acamprosate en pratique clinique. 





Naltrexone 


Acamprosate 


Indication 


Traitement de soutien 
dans le maintien de 
I'abstinence chez les patients 
alcoolo-dependants. 

La naltrexone n'est pas 
un traitement de la periode 
de sevrage. 


Indique dans le « maintien de (abstinence 
chez le patient alcoolo-dependant». 


Recommandations 


Debuter apres la phase de 
sevrage alcoolique 
(au septieme jour). 

En cas de sevrage spontane, 
ce traitement pourrait etre 
demarre, meme a distance. 


Instaurer le plus precocement possible, 
au moment de (arret de la consomma- 
tion d'alcool. 




Associer a la prise en charge psychologique. 

Une realcoolisation episodique ne contre-indique pas le maintien 
du traitement (qui diminue plutot le risque de rechute) mais doit inciter 
le patient a consulter le plus rapidement possible. 

Une attention particuliere doit etre portee a (adhesion therapeutique, la com- 
pliance etant un des determinants majeurs de I'efficacite de ces traitements. 


Posologie 


Commencer a un demi- 
comprime par jour pendant 
3 a 5 j (afin d'ameliorer la 
tolerance) puis un comprime 
par jour. 


> 60 kg : six comprimes en trois prises 
par jour. 

<60 kg : quatre comprimes en deux 
prises par jour. 


Duree 


Trois mois. 


Un an. 




Au-dela, la poursuite (ou non) du traitement chez des patients qui en ont 
tire un benefice doit s'envisager au cas par cas et en concertation avec 
eux. 


Contre-indications 


Insuffisance hepatocellulaire 
severe ou hepatite aigue. 
Prise concomitante d'opiaces 
(ou derives). 

Sujet de plus de 60 ans. 


Insuffisance renale 
(creatininemie> 120 pimol/l). 




Allergie connue. 
Crossesse. 


Effets indesirables 


Nausees et/ou vomissements, 
cephalees, insomnie, anxiete, 
nervosite, crampes et douleurs 
abdominales, asthenie, dou- 
leurs articulaires et musculaires. 


Diarrhees et, moins frequemment, nau- 
sees, vomissements et douleurs abdomi- 
nales, erytheme maculopapuleux. 




Les effets genants sont en general transitoires et cedent en quelques jours 
malgre la poursuite du traitement. Ms peuvent conduire, s'ils sont durables 
ou tres inconfortables, a interrompre le traitement, non sans avoir tente 
une reduction prealable de la posologie. En cas d'arret, envisager un 
remplacement par I'autre molecule (en (absence de contre-indication). 
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quelques jours et ne necessitant que rarement le recours a des traitements cor- 
recteurs. Ils n'entraTnent presque jamais I'arret de I'acamprosate. La molecule 
a obtenu I'AMM en France en 1989 et a ete approuvee par la Food and Drug 
Administration (FDA) aux Etats-Unis en 2004. 

Naltrexone 

Ce traitement doit etre present apres le sevrage. II est en general bien supporte. 
L'effet secondaire le plus souvent rapporte (5 a 1 5 % selon les etudes) est une nau- 
see a I'initiation du traitement, liee a un metabolite inactif. L'hepatite aigue et I'alte- 
ration severe de la fonction hepatique (taux de prothrombine < 30 %) constituent 
des contre-indications a la prescription. L'existence d'une interaction medicamen- 
teuse avec les opiaces (ou derives) doit amener a rechercher la prise de traitements 
antalgiques majeurs, de traitements de substitution aux opiaces (buprenorphine, 
methadone) ou la consommation reguliere d'opiaces ou derives (heroine, codeine) 
qui doivent interdire la prescription concomitante de naltrexone. 

Sans que Ton puisse en tirer des recommandations precises, il semble que cer- 
tains traits de personnalite antisociale (impulsivite, multiplication des passages a 
I'acte delictueux, emprisonnement, ruptures, etc.), l'existence d'antecedents fami- 
liaux d'alcoolo-dependance predisent une bonne reponse a la naltrexone [2,6,8, 9]. 

Strategie medicamenteuse 



Afin de guider le clinicien dans le choix d'une molecule (ou des deux), certains 

criteres doivent etre pris en compte : 

• consentement «eclaire» du patient (informations sur I'indication, les effets 
positifs attendus et negatifs potentiels, etc.); 

• examen des obstacles potentiels (rythme de vie, horaires, nombre de prises, 
representations du patient, etc.); 

• experiences preambles positives ou echecs (duree, conditions, duree et qua- 
lite des remissions, etc.); 

• criteres cliniques : la personnalite antisociale, les antecedents familiaux 
d'alcoolo-dependance et les alcoolisations paroxystiques intermittentes 
semblent constituer des elements predictifs de bonne reponse a la naltrexone ; 

• projet therapeutique : abstinence totale ou reduction de la consommation; 

• dans I'avenir : etude du polymorphisme genetique, imagerie fonctionnelle. 



Que faire en cas de realcoolisation durant le traitement? 



• Arreter : seulement en cas de rechute afin de redefinir le projet et de recom- 
mencer un sevrage. 

• Continuer : en rappelant au patient le projet initial et en veillant a une even- 
tuelle rechute. 

• Changer de molecule. 
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Associer les deux molecules : une alternative possible 

L'efficacite de la naltrexone et de I'acamprosate est bien demontree. Toutefois, 
I'une ou I'autre molecule ne permettent pas a coup sur de garantir I'abstinence 
durable chez tous les patients traites. Des associations de ces molecules entre 
elles ou a des approches psycho-comportementales ont done ete proposees. 
Les profils pharmacologiques et d'efficacite clinique de ces molecules etant 
differents, ces dernieres pourraient-elles done etre complementaires? La nal- 
trexone semble efficace pour reduire la rechute et la consommation, meme 
chez des patients non abstinents, alors que I'acamprosate est plus efficace chez 
des patients demeures abstinents apres le sevrage. 

Sur le plan pharmacologique, ces molecules agissent sur des mecanismes dif- 
ferents du craving ou envie de boire : 

■ le circuit de la recompense au niveau des noyaux gris centraux pour la 

naltrexone; 

■ I'equilibre entre les systemes excitateurs glutamatergiques et inhibiteurs 

GABAergiques au niveau cortical pour I'acamprosate. 

Une etude allemande publiee en 2003 a demontre un reel benefice de I'asso- 
ciation en comparaison d'une monotherapie sur I'allongement du delai entre le 
sevrage et la rechute [10]. L'association favorisait le maintien de I'abstinence. 
Les resultats de I'etude COMBINE (une large etude multicentrique americaine 
sur les programmes associant medicaments et approches psycho-comporte- 
mentales) sont beaucoup plus nuances. L'association medicamenteuse n'a pas 
montre de reel benefice sur les criteres de consommation, malgre un tres bon 
profil de tolerance de cette association [1 1], 

La prescription combinee des deux molecules pourrait constituer une alterna- 
tive interessante chez des patients presentant une alcoolo-dependance severe 
avec rechutes multiples. II faut toutefois rappeler qu'une telle association repre- 
sente une prescription en dehors des recommandations actuelles de I'AMM. 

Par ailleurs, les medicaments ne sont pas le seul traitement a proposer aux 
dependants les plus graves. Les aides au maintien de I'abstinence peuvent etre 
potentialisees par des therapies. Plusieurs etudes recommandent I'usage de la 
naltrexone en association aux therapies comportementales. Toutefois, le bene- 
fice de l'association n'a pas ete demontre dans I'etude COMBINE, qui n'a pas 
trouve de benefice significatif a I'intervention comportant des medicaments et 
une therapie comportementale en comparaison des monotherapies [11]. La 
portee de la comparaison est limitee par le fait que les patients beneficiaient 
dans chaque groupe d'un suivi medical tres rapproche avec une orientation 
comportementale. 

Compliance 

La qualite de la compliance aux differents traitements conditionne leur effica- 
cite [4,9]. Une mauvaise compliance (oublis de prises, reduction spontanee de 
la posologie) est souvent la consequence des effets indesirables, d'un rythme de 
vie incompatible avec la prise reguliere d'un traitement. Elle peut aussi traduire 
une attitude negative vis-a-vis des traitements ou la peur d'accidents en cas de 
prise d'alcool persistante. La prescription d'un traitement medicamenteux doit 
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done etre precedee d'une phase devaluation afin de determiner les obstacles, 
les craintes et/ou incertitudes quant a la prise. Une phase d'education precise 
les effets positifs ou negatifs possibles de meme que la necessite d'une prise 
reguliere. Au cours du suivi, comme pour toute pathologie chronique, le soi- 
gnant doit accorder un temps devaluation de la compliance et de la tolerance 
du traitement [5]. 

Reduction de la consommation : doit-on I'envisager? 

Certains cliniciens proposent, d'emblee ou secondairement a une periode de 
sevrage, I'usage des medicaments (notamment la naltrexone) comme une aide 
potentielle a un projet de retour vers une consommation controlee. Aussi sedui- 
sante soit-elle, cette hypothese s'appuyant sur le profil pharmacologique de cette 
molecule (reduction de I'effet recompense de la consommation pouvant limiter le 
risque d'un retour vers une consommation excessive) n'a pas ete validee par des 
essais cliniques. La regie n'en demeure pas moins la recherche du sevrage complet. 

Les molecules de I'avenir 

Ces molecules prometteuses pour I'aide au maintien de I'abstinence ne sont 
pas pour autant des molecules «neuves» [1 2]. Elies ont toutes ete validees dans 
d'autres indications avant que ne soit envisagee pour elles une nouvelle «car- 
riere». Actuellement, aucune de ces molecules n'a fait I'objet d'une demande 
d'AMM pour I'indication de I'aide au maintien de I'abstinence. 

Agonistes GABAergiques 

Les agonistes GABAergiques, dont le mecanisme d'action se rapproche de 
I'acamprosate, ont obtenu des resultats encourageants. 

Agonistes des recepteurs B du GABA 

Les agonistes des recepteurs B du GABA diminuent la liberation de dopamine 
au niveau du noyau accumbens, phenomene implique dans le systeme de 
recompense. Ils pourraient non seulement reduire I'intensite du sevrage, mais 
egalement contribuer au maintien de I'abstinence en diminuant I'intensite du 
craving. Les deux principaux agonistes des recepteurs GABA-B sont le baclofene 
et I'acide gamma-hydroxybutyrique (GHB). Les travaux sur ces molecules ema- 
nent presque exclusivement d'equipes italiennes. 

Baclofene 

Le baclofene (utilise habituellement comme myorelaxant dans certaines patho- 
logies neurologiques), agoniste des recepteurs GABA-B, diminue la consom- 
mation d'alcool chez les animaux alcoolo-preferants. Deux etudes randomisees 
en double aveugle (issues du meme centre, rassemblant 39 et 42 patients) ont 
montre son efficacite dans le maintien de I'abstinence (taux d'abstinence, inten- 
sity du craving). Compte tenu des faibles effectifs traites, de la duree courte 
(1 mois et 3 mois) et du caractere monocentrique des etudes, il apparait diffi- 
cile de tirer des conclusions en I'etat. La derniere etude a permis de demontrer 
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la bonne tolerance chez des alcoolo-dependants atteints de cirrhose. Les auteurs 
de ces etudes suggerent de debuter a 1 5 mg/jour (5 mg x 3/jour) pour atteindre 
progressivement la posologie de 30 mg/jour. D'autres auteurs ont publie leur 
experience avec des doses superieures (pouvant aller jusqu’a 270 mg/jour comme 
dans les indications neurologiques du baclofene). 

GHB 

L’utilisation du GHB comme traitement addictolytique semble persister en 
Italie, alors que de nombreuses publications relatent les effets indesirables et les 
detournements du produit (overdose, effet dopant, dependance, utilisation a 
but criminel). II n'est pas prescrit en France. 

Anti-epileptiques 

Topiramate 

Le topiramate, meme si son mode d'action paraTt assez complexe, comme tous 
les anti-epileptiques, aurait une action GABAergique predominante. II partici- 
perait a bloquer la liberation dopaminergique dans le striatum ventral. Ce sulfa- 
mide, initialement developpe comme antidiabetique, a « fait carriere» comme 
anti-epileptique et antimigraineux, avant d'etre essaye dans le champ de I'addic- 
tologie. Sans s'appuyer sur des etudes preliminaires chez I'animal, le topiramate 
a ete teste dans deux etudes en double aveugle randomisees, totalisant plus de 
500 patients. Ces etudes ont presente des resultats positifs. La derniere en date 
portant sur 371 patients a montre I'efficacite du topiramate (contre placebo) en 
termes de nombre de jours d'alcoolisation et de jours cumules d'abstinence, sur 
une duree de 14 semaines. Les effets secondaires necessitent simplement, selon 
les auteurs, un ajustement de dose. Des posologies croissantes sont suggerees : 
en debutant a 25 mg/jour la premiere semaine, jusqu'a 300 mg/jour en deux 
prises des la cinquieme semaine. 

Gabapentine 

Proche du mode d'action du topiramate et indiquee egalement dans I'epilepsie, 
la gabapentine a montre des resultats superieurs au placebo en termes, la encore, 
de jours d'abstinence et de jours d'alcoolisation dans une etude bresilienne 
recente, en double aveugle, randomisee, chez 60 patients alcoolo-dependants. 

Oxcarbazepine 

L'oxcarbazepine, un autre antiepileptique, proche de la carbamazepine, agit vrai- 
semblablement sur le systeme glutamatergique. Elle a ete comparee a I'acampro- 
sate dans une etude randomisee en double aveugle de 24 semaines, dans une 
population de 30 patients alcoolo-dependants. Aucune difference en termes d'abs- 
tinence n'a pu etre demontree entre les deux groupes de maniere significative. 

Antiserotoninergiques 

L'une des pistes les plus seduisantes reste les molecules agissant sur le sys- 
teme serotoninergique. S'appuyant sur les etudes animales, les inhibiteurs de 
la recapture de la serotonine ont ete testes chez I'homme. Du fait des resultats 
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decevants, I'interet s'est porte sur les antagonistes 5HT3, utilises comme anti- 
emetiques, en particulier en cancerologie. 

En 1993, Taction de I'ondansetron sur les effets subjectifs de Talcool et Ten- 
vie de boire a ete demontree chez 1 6 volontaires sains. Apres avoir confirme 
les effets sur I'animal, plusieurs etudes ont montre I'efficacite de I'ondansetron, 
dans un sous-groupe particulier d'alcoolo-dependants (type Cloninger II : essen- 
tiellement des hommes, impulsifs, presentant une maladie a debut precoce et 
avec une histoire familiale d'alcoolo-dependance). 

Conclusion 

Plusieurs molecules ont montre de reels benefices en termes d'amelioration du 
taux d'abstinence et/ou de rechute, apres sevrage alcoolique et en comple- 
ment d'une approche psychotherapique. Ces medicaments «addictolytiques» 
ou d'«aide au maintien de Tabstinence» ou «reducteurs de l'appetence» sont a 
la disposition des cliniciens chez les patients recemment sevres. Actuellement, 
deux molecules disposent d'une AMM en France (acamprosate et naltrexone) 
pour le traitement de Talcoolo-dependance, alors que plusieurs autres, promet- 
teuses, sont encore a I'etude dans cette indication. 
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Les polyconsommations : 
recommandations de la 
Haute Autorite de sante 



M. Marinescu 



La polyconsommation, definie comme I'usage regulier et concomitant de plu- 
sieurs substances psychoactives, reste une problematique frequente en sante 
publique. Les effets nefastes de chaque produit s'additionnent. C'est dans ce 
contexte qu'en fevrier 2007, sous I'egide de la Haute autorite de sante (HAS), 
s'est tenue une audition publique ayant pour but la mise en place de recom- 
mandations concernant les strategies de soins dans I'abus, les dependances 
et les polyconsommations. Les objectifs de cette audition publique etaient de 
sensibiliser les intervenants a la prise en charge des differentes addictions a la 
question des polyconsommations, avec la proposition des recommandations 
operationnelles associee a la mise en place d'etudes, de programmes et de for- 
mations centres sur cette problematique [1], 

Le reperage incombe aux intervenants de « premiere ligne », c'est-a-dire 
le medecin traitant, la medecine du travail, les services de medecine scolaire 
ou preventive, le pharmacien et les personnels des services d'accueil et d'ur- 
gence. Tous ces professionnels devraient rechercher, d'une fagon systematique, 
les polyconsommations. Ms pourraient ainsi sensibiliser le patient sur le carac- 
tere pathologique de ses consommations et susciter, autant que possible, une 
prise de conscience des risques et, eventuellement, une ebauche de motiva- 
tion. En ce qui concerne les structures d'addictologie, il est conseille d'avoir 
une approche centree sur la mise en evidence des comportements d'abus et 
de dependance plutot que sur une prise en charge demembree par produit 
(alcool, tabac, etc.). Dans le meme sens va I'incitation du reperage des poly- 
consommations pour les patients presentant une comorbidite psychiatrique 
par les equipes de psychiatrie intra- et extrahospitaliere. 

Les recommandations de la commission incitent a la mise en place d'actions 
d'information pour faciliter le reperage des polyconsommations. Dans le cadre 
de ces actions sont recommandees les campagnes d'information du grand 
public sur les risques des conduites de polyconsommation. Elies suggerent aussi 
de diffuser au grand public des outils d'auto-evaluation pour faciliter la prise de 
conscience des associations les plus courantes de substances psychoactives : 

■ tabac-alcool; 

■ alcool-tabac-cannabis; 

■ alcool-medicaments. 
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D'autres actions d'information recommandees sont la sensibilisation des asso- 
ciations d'usagers aux risques des polyconsommations et I'amelioration de la 
clarte des dispositifs de soins existants. L'HAS incite a developper les forma- 
tions sur les polyconsommations, a mettre en place des structures d'ecoute 
telephonique ( help centers, sur le modele des centres antipoison) pour les pro- 
fessionnels et a developper le dossier pharmaceutique informatise pour aider au 
reperage par le pharmacien. 

Le reperage en soi, qui devrait etre facilite par les actions d'information, 
comporte la necessite de rechercher, devant une consommation identifiee, 
d'autres consommations et I'association avec des addictions comportementales 
(Internet, jeu pathologique, etc.). La commission insiste sur I'importance du 
reperage, sans I'attente obligatoire d'une demande de soins. Ce reperage doit 
s'appuyer sur des outils fiables, simples et valides. C'est dans ce sens que I'ela- 
boration et la validation d'une echelle transversale qui pourrait etre utilisee par 
les intervenants de premiere ligne deviennent une priorite de recherche. Ce 
futur outil comporterait une version adulte et une version pour les patients ages. 
Sa construction s'appuie sur des echelles deja existantes et validees comme le 
CRAFFT (version anglaise) ou ADOSPA [2] (adaptation frangaise), utilisee chez 
les adolescents et qui est un autoquestionnaire comportant six items (auto, 
detente, oubli, seul, problemes, amis-famille). Chaque item comporte des 
reponses a choixferme. La passation esttres rapide, environ 1 min (voir annexe). 

La demarche devaluation comporte un ou plusieurs entretiens cliniques met- 
tant en evidence des facteurs de gravite, des alterations du fonctionnement psy- 
chique et physique, des comorbidites psychiatriques. devaluation porte aussi 
sur la motivation du patient a un eventuel arret de ses consommations. Les 
alterations du fonctionnement social peuvent etre parfois une veritable urgence 
necessitant une evaluation specifique et I'intervention d'un travailleur social. 

L'usage d'un entretien standardise et valide tel que I'ASI ( addiction severity 
index) est recommande pour structurer le recueil des donnees dans des situa- 
tions complexes. 

Les recommandations concernant les modalites de la prise en charge debutent 
par la necessite d'une approche prenant en compte, chaque fois que cela est 
possible, toutes les consommations, avec la mise en place de sevrages conjoints 
(simultanes ou successifs). Dans le cas ou le patient, malgre I'information don- 
nee, prefere la prise en charge d'une seule substance psychoactive, qui lui pose 
un probleme majeur sur le plan de I'impact sociofamilial, il faut I'accompagner 
dans sa demande, sans une position soignante trap rigide. 

Les modalites de prise en charge necessitent un cadre pluridisciplinaire 
avec des interventions psychotherapiques, chimiotherapiques associees a un 
accompagnement socio-educatif et a I'intervention dissociations d'entraide. 
L'existence d'un referent unique, qui peut etre un professionnel d'un reseau ou 
d'une equipe specialisee, est fortement conseillee. 

La prise en charge des polyconsommations severes necessite des traitements 
residentiels ou hospitaliers prolonges sur plusieurs mois, dans des structures 
adaptees. En France, ces structures manquent encore actuellement et elles 
doivent beneficier d'une meilleure distribution geographique. La commission 
proposait aussi d'adapter la reglementation pour faciliter la delivrance journa- 
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liere de I'ensemble des medicaments utilises dans les sevrages et le maintien 
de I'abstinence aussi bien dans les pharmacies privees que dans les structures 
specialises. 

Dans une situation ou un patient dependant est hospitalise pour une autre 
raison qu'addictologique, il est recommande de promouvoir la mise en place 
d'un traitement medical symptomatique, par exemple des substituts nicoti- 
niques pour les fumeurs de tabac, des traitements de substitution des opiaces 
en cas de dependance a ces produits ou des posologies adaptees de benzodia- 
zepines pour les patients dependant a I'alcool et aux psychotropes benzodiaze- 
piniques. Cette prise en charge symptomatique peut etre un premier pas vers 
une demande de sevrage ou d'une prise en charge specifique. 

Les specificites de la prise en charge de certains groupes de patients sont mises 
en avant. En ce qui concerne les adolescents, I'usage de I'ADOSPA doitfaire I'objet 
d'une diffusion tres large, autant aupres des intervenants de sante que des per- 
sonnels de I'education. L'absenteisme scolaire semble etre un indicateur majeur 
des polyconsommations et doit attirer I'attention autant que les passages a facte. 

En outre, I'effet des polyconsommations durant la grossesse et la perinatalite 
justifie I'attention particuliere portee a ce groupe. Les campagnes d'information 
sont conduites sur les consequences des polyconsommations sur le foetus et sur 
le nouveau-ne. Le reperage de la polyconsommation doit etre I'un des objectifs 
du premier examen prenatal et des consultations ulterieures de suivi, notam- 
ment lors de I'entretien obligatoire du quatrieme mois. Cette recommandation 
s'impose particulierement en cas de signes cliniques d'alarme (par exemple un 
retard de croissance inexplique). II est souhaitable, pour chaque equipe obste- 
tricale, d'avoir un referent en addictologie capable d'organiser un suivi specialise 
apres le reperage eventuel d'une polyconsommation. II est aussi recommande 
d'ameliorer la collaboration entre les centres d'addictologie et ceux du planning 
familial, avec un developpement des liens entre les reseaux de perinatalite et 
d'addictologie. 

Les polyconsommations chez le sujet age, quant a elles, restent peu etudiees. 
Elies creent ou aggravent le deficit cognitif et augmentent le risque de chutes. 
Les personnes agees ne doivent done pas echapper a une prise en charge addic- 
tologique. Elles recevront une information sur les effets, en particulier cognitifs, 
des polyconsommations. L'application des recommandations de bon usage des 
psychotropes est chez elles particulierement importante. II est aussi souhaitable 
de prendre en charge la depression et, d'une fagon plus generale, la souffrance 
psychique du sujet age due a I'isolement, a la vie institutionnelle, aux deuils. 

La commission d'audition s'est penchee particulierement sur la popula- 
tion carcerale pour laquelle la prevalence des polyconsommations est impor- 
tante. Celles-ci comportent souvent des comorbidites psychiatriques majeures. 
L'objectif therapeutique est de garantir I'absence de rupture de soins et de trai- 
tement des les premiers temps de la detention (garde a vue, detention pro- 
visoire), de favoriser la mise en place de traitements de substitution durant 
fincarceration, avec une preparation de la sortie en assurant la continuity des 
soins. II est recommande de favoriser la formation et la sensibilisation du per- 
sonnel penitentiaire et des praticiens des unites de consultation et de soins 
ambulatoires (UCSA) a la problematique des polyconsommations. 
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Une attention specifique est accordee aux patients en situation de precarite, 
champ dans lequel I'articulation sociosanitaire est particulierement importante. 
La commission recommande la creation de structures d'hebergement adaptees 
au mode de vie des populations precaires, s'inscrivant dans la duree et per- 
mettant la continuity des soins pour les polyconsommations et les pathologies 
associees (VIH, hepatites B et C, pathologies neoplasiques). Dans ces situations, 
les outils de depistage et de diagnostic non invasifs, comme le Fibrotest® et le 
Fibroscan® pour les pathologies hepatiques dues a I'hepatite C, ameliorent reva- 
luation. La mediation medico-sociale et culturelle exerce une action de preven- 
tion. Elle fait appel aux interpretes. Elle developpe I'accessibilite aux structures 
de soins en addictologie sur tout le territoire. Elle elargit la gamme des traite- 
ments de substitution (molecules, formes galeniques, formes retard, etc.) pour 
favoriser I'utilisation de ces produits dans des conditions de vie instable. 

Enfin, des recommandations ont ete elaborees pour les sportifs, groupe dans 
lequel polyconsommations et pratiques dopantes sont souvent intriquees. La 
collaboration s'etablit entre les medecins des federations sportives, les antennes 
medicales de prevention du dopage et les centres d'addictologie. Le moment 
de I'arret de la carriere sportive expose particulierement au risque d'addiction. 
II est souhaitable de poursuivre les evaluations addictologiques reglementaires 
au moins 3 ans apres I'arret de la pratique de haut niveau et aussi d'informer les 
sportifs sur les risques des polyconsommations et du dopage. 

En conclusion, la commission d'audition a insiste sur I'importance des pro- 
grammes de formation sur les polyconsommations, en developpant I'offre 
initiale et continue, en I'inscrivant comme theme prioritaire des formations 
medicales continues. Ces formations permettent : 

■ la meilleure connaissance des outils de reperage et devaluation ; 

■ la pratique des entretiens motivationnels; 

■ les therapies familiales, de groupe et les sevrages conjoints (surtout alcool, 
tabac, cannabis, compte tenu de la frequence de cette polyconsommation 
au sein de la population). 

Les themes de recherche preconises, compte tenu de la pauvrete des donnees 
scientifiques disponibles, concernent I'epidemiologie et la prise en charge des 
polyconsommations en France. Des mesures de prevalence de la polyconsom- 
mation avec une description des groupes a risque sont tres utiles. La prevalence 
de la dependance aux psychotropes est particulierement mal connue. Elle passe 
parfois pour une forme d'automedication ou s'intrique au dopage. II est enfin 
recommande de realiser des etudes de cohorte, longitudinales, sur des groupes 
particulars (adolescents, population carcerale, etc.). Les modalites de prise en 
charge des polyconsommations doivent etre evaluees, surtout en ce qui concerne 
I'efficacite des sevrages simultanes, la prevention des rechutes, I'efficacite des 
injonctions therapeutiques et des autres modalites de soins sous contrainte. 
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Annexe 

Questionnaire ADOSPA 

Un score superieur ou egal a 2 indique un risque modere et un score de 3 ou 

plus indique un risque eleve. 

1. Etes-vous deja monte(e) dans un vehicule (auto, moto, scooter) conduit par 
quelqu'un (vous y compris) qui avait bu ou qui etait defence? 

2. Utilisez-vous de I'alcool ou d'autres drogues pour vous detendre, vous sentir 
mieux ou tenir le coup? 

3. Avez-vous oublie des choses que vous deviez faire (ou fait des choses que 
vous n'auriez pas faites) quand vous utilisez de I'alcool ou d'autres drogues? 

4. Consommez-vous de I'alcool et d'autres drogues quand vous etes seul(e)? 

5. Avez-vous deja eu des problemes en consommant de I'alcool ou d'autres 
drogues? 

6. Vos amis ou votre famille vous ont-ils deja dit que vous deviez reduire votre 
consommation de boissons alcoolisees ou d'autres drogues? 



